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Yeni Bir Dergiye Baslarken
Initiating a New Journal

Lut Tamam!

1 Dog. Dr., Gukurova Univ. Tip Fak. Psikiyatri ABD, Adana

Psikiyatride Giincel Yaklasimlar-Current Approaches in Psychiatry 2009; 1(1): iii-iv
Cevrimici adresi/ Available online at : www.cappsy.org/archives/vol1/no1/
Online yayim tarihi / Online publication date: 30 Haziran 2009 /June 30, 2009

Yazisma Adresi / Correspondence
Lut Tamam, Cukurova Universitesi Tip Fakultesi Psikiyatri ABD, Adana, Turkey
E-mail: tamam@gmail.com

T[]rkiye’de Psikiyatri bilimi ve yayinciigi son yillarda hizli bir gelisme
gostermis ve bu gelismeye paralel olarak yayinlanan dergi sayisi hem
artmis hem de bu dergiler uluslararasi bilimsel dizinlerde yer almislardir.
Turk Psikiyatri Dergisi'nin dnciliginde ki bu streclere diger 6nemli dergile-
rimizde eslik etmislerdir. Bu durum akademik siireclerde Science Citation
Index-Expanded’a (SCI-E) giren dergilerde yayin yapmayi zorunlu kilan mev-
cut sistemde psikiyatri akademisyenlerinin elini rahatlatmis ve Tlrkge yayin
yapma imkanlarimizi artirmistir.

Mevcut dergilerimizin tamamina yakini arastirma makalelerine 6ncelik
tanimakta, derleme ya da gézden gecirme makalelerini uzmanlarin ya da bu
konuda taninmis arkadaslarimizin yazmasini istemektedir. Derleme makalele-
rini yayinlayan diger bazi psikiyatri dergileri ise daha ¢ok davetli yazilar
yayinlamaktadirlar. Bu eksikligin farkina vararak mevcut arastirma dergilerine
bir yenisini eklemek yerine davetsiz derleme makalelerini gecikmeksizin ya-
yinlayan online agirlikh bir dergi ¢ikarmanin daha uygun olacagini disiin-
dum. Bu fikrime degerli arkadasim Dr. Murat Gulstn'tn katilmasiyla, bu proje
hayata ge¢mis oldu. Adini Psikiyatride Giincel Yaklasimlar koydugumuz der-
ginin agirhkh olarak online yayinlanmasi, gelen makalelerin kabul edilir edil-
mez pdf formatinda web sayfasinda sayfa numaralar birlikte yer almasi, ve
eger imkanlarimiz el verirse basili olarak ta yayinlamayi hedefledik. ilag sek-
torinln sponsorlugunun ¢cok mimkin olmadigi bu kisitl ortamda en uygun
tercihi yaptigimizi distntyoruz.

Bu dergide psikiyatri ve iliskili bilimler olarak kabul edebilecegimiz
norobilimler, psikoloji, psikofarmakoloji, psikiyatri hemsireligi, davranis bilim-
leri, néropsikiyatri gibi bircok bilim dali ile ilgili derleme ya da gézden gegir-
me makaleleri yayinlanacaktir. Bu sayede hem yeni gilincel konular hem de
klasik konularla ilgili cok sayida metin konu ile ilgilenenlerin begenisine sunu-
lacaktir. Dergi acik erisim (open-access) dergisi olacag ve tim icerigi inter-
netten okuyucularina Ucretsiz olarak sunulacadi icin dileyen herkes makalele-



TAMAM

re diledigi zaman ulasabilecektir. Kendi web sitesi disinda bircok farkl dizine
ve makale depolayan web alanlarina bu icerik eklenecedi icin uzun vadede
dergi icerigi kaybolmayacak ve okuyucularin erisimine agik olacaktir.

Sadece derleme dergisi oldugu icin SCI-E gibi bazi 6nemli uluslararasi in-
dekslere girmesinin zor oldugunu bastan kabul ettigimiz bu derginin, mim-
kiin olan diger bazi indekslere girmesi icin elimizden geleni yapacagiz. Bu
sekilde bircok Universitenin akademik stireclerinde adi gecen diger uluslara-
rasi alan indekslerine giren dergi konumuna yakin zamanda girecegimizi
saniyorum.

Uzun soluklu olmasini diledigim bu calismalarimiza, meslektaslarimizin
yayinlari ve emekleri ile destek verecegini umut ederek, sizi ilk sayimizla bas
basa birakiyorum .

Psikiyatride Giincel Yaklasimlar — Current Approaches in Psychiatry
eISSN 1309-0674 «ISSN 1309-0658 « www.cappsy.org * editor.cap@gmail.com
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Kleptomanide Tedavi Secenekleri
Treatment Options in Kleptomania

Okan Caliyurt 1, Lut Tamam?

1 Dog. Dr., Trakya Univ. Tip Fak. Psikiyatri ABD, Edirne
2 Dog. Dr., Gukurova Univ. Tip Fak. Psikiyatri ABD, Adana

OZET

Kleptomani temelde ¢alma ddrtilerine karsi koyamamanin yer aldigi az rastlanan bir bo-
zukluktur. Bu bozuklugu olan kisiler genellikle 5nemsiz veya maddi degeri olmayan nesne-
leri calmaya karsi zorlanmaktadirlar. Bu bozukluk genellikle ergenlik doneminde baslar ve
gec eriskinlige kadar surer, bazi olgularda 6mir boyu surebilir. Kleptomaniye genellikle
baska komorbid durumlar 6rnegin duygudurum bozukluklari gibi bozukluklar eslik ede-
bilmektedir. Bu bozuklugu olan hastalar cogunlukla kleptoman icin degil ama eslik eden
diger komorbid durumlari nedeni ile tedaviye yonlendirilirler. Diger yandan kleptomani
tedavisi konusunda yeterice calisma bulunmamaktadir. Genis bir spektrumda tedavi strate-
jileri 6rnegin psikoanalitik yonelimli psikoterapiler, davranisci tedaviler ve farmakoterapiler
gibi yaklasimlar onerilmistir. Kleptomani hastalarinin tedavisinde serotonin geri alim
inihibitorleri, duygudurum duizenleyiciler ve opioid antagonistleri gibi ilaglar kullaniimak-
tadir. Kleptomanide bilissel davranis¢i tedavi yaklasimlarinin etkinliginin gésterildigi bir cok
calisma bulunmaktadir ve psikodinamik veya psikoanalitik yonelimli psikoterapilerden
daha basarili oldugu gosterilmistir. Ayrica bilissel davranisci yaklasimlar eger ilag tedavisi
ile birlikte kullanilirlarsa sadece ilag tedavisi yapilan olgulardan daha etkin olmaktadir.
Anahtar Sozciikler: Kleptomani, Durtti Kontrol Bozuklugu, Tedavi

ABSTRACT

Kleptomania is a rare disorder with inability or great difficulty in resisting impulses of
stealing. People with this disorder are compelled to steal things, generally things of little or
no value. This disorder usually begins during puberty and usually last until late adulthood;
in some cases lasts throughout the person's life. People with this disorder are likely to have
comorbid conditions like mood disorders. Individuals with the disorder are usually referred
for treatment due to the comorbid psychiatric complaints rather than kleptomanic beha-
viour per se. On the other hand literature lacks of studies about the treatment of klepto-
mania. A wide variety of therapeutic strategies have been proposed for its treatment,
among them psychoanalytic oriented psychotherapy, behavioral therapy and pharmaco-
therapy. Some medications that are used for people diagnosed with kleptomania are
selective serotonin reuptake inhibitors, mood stabilizers and opioid antagonists. There is
evidence from numerous case studies that a variety of cognitive behavioral therapy tech-
niques are effective in the treatment of kleptomania and it is favored over other ap-
proaches such as psychodynamic and psychoanalytic therapies. Studies to date suggest
that cognitive behavioral therapy when used in combination with medication, is more
effective than medication alone.

Keywords: Kleptomania, Impulse Control Disorder, Treatment

Psikiyatride Giincel Yaklasimlar-Current Approaches in Psychiatry 2009; 1(1): 1-10
Cevrimici adresi/ Available online at : www.cappsy.org/archives/vol1/no1/
Online yayim tarihi / Online publication date: 30 Haziran 2009 /June 30, 2009

Yazisma Adresi / Correspondence
Okan Caliyurt, Trakya Universitesi Tip Fakdltesi Psikiyatri ABD, Edirne , Turkey
E-mail: ocaliyurt@yahoo.com




CALIYURT ve TAMAM

veya diren¢ gostermede zorluk yasanan ve DSM tani sisteminde Baska

Yerde Siniflandiriimamis Dirti Kontrolti Bozukluklan bashgi altinda
yer alan bir bozukluktur. Kleptomanide ¢almaya karsi olusan durtiler kisisel
kullanim icin gereksinilmeyen veya parasal maddi degeri olmayan nesnelere
yonelik olmaktadir. DSM-IV’e gore kleptomanisi olan bireyler calma davranisi
oncesinde bir gerginlik yasarlar ve bu gerginlik strekli bir artis gdsterir. Stireg
ilerledikce ve calma eylemi olusunca kleptomanik bireyler eylemden haz
alma, doyum saglama duygusu yasarlar ve rahatlama siireci baslar. DSM sis-
teminde tani koyabilmek icin ortaya ¢ikan bu ¢alma eyleminin bir kizginlik ve
ofke sonucu ortaya ¢cikmamasi, intikam almak icin kullanilan bir ara¢ olmama-
s, olasi bir psikotik suirecle iliskili olarak sanri veya hallsinasyon ile iliskisi
bulunmamasi gerekmektedir; ayrica ortaya ¢ikan ¢alma davranisi bir manik
epizod ile veya antisosyal kisilik bozuklugu ile daha iyi bir sekilde aciklana-
mamalidir . [1]

l :Ieptomani, calmaya karsi olan durtulere karsi diren¢ gosterememe

Kleptomanide Tedavi Secenekleri

Kleptomani uzunca bir siredir bilinmesine ragmen altinda yatan etiyoloji
halen tam olarak agikliga kavusturulamamistir ve bu nedenle cesitli
farmakoterapi ve psikoterapi uygulamalari ile kleptomanide farkh tedavi
yaklasimlari literattire girmistir. Psikoanalitik psikoterapi yontemleri, davranis-
¢ psikoterapi yontemleri ve farmakoterapiler bu bozuklukta denenmistir.
[2,3] Diger yandan tedavi uygulamalari ile incelenen hasta sayisi oldukca
azdir ve literatlir genelde olgu sunumu ve olgu serilerinden ibarettir. Bozuk-
lugun klinik ortamda nadir rastalanan bir durum olmasi ve yeterli sayida ol-
guyu bir calisma icin toplamanin glicligi nedeni ile de kontrolli calismalar
kleptomani acisindan kolayca yapilamamaktadir. Bugiin icin Amerikan Gida
ve lla¢ Dairesinin (FDA) kleptomani tedavisinde onayladigi herhangi bir ilag
bulunmamaktadir.

Kleptomaninin tedavisi oldukca glctir ve her zaman tam basari ile ger-
ceklesememektedir. Calma davranisini komplike hale getiren énemli bir so-
run siklikla eslik eden depresyon, anksiyete, kimlik sorunlar veya diger
emosyonel sorunlarin varligidir. Psikiyatrik bozuklugu olan hastalarla yapilan
calismalar gostermektedir ki kleptomani psikiyatrik hastaliklar arasinda sik
olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Tedavi basarisini olumsuz yénde etkileyen bazi
unsurlar Goldman tarafindan ortaya konmustur. [4] Kleptomaninin dogru
tanisinin konmasi etkin tedavinin saglanmasinda birinci basamak olacaktir ki
kleptomaninin bazi &zellikleri tanisinin erken konulmasini olumsuz yénde
etkilemektedir. Cogu hasta yasadiklari utang verici bu davranisi hekimle pay-
lasmaktan cekinmektedirler ve hekimlere kleptomaninin yerine eslik eden
diger ruhsal sorunlarin semptomlar aktarildigindan tani gecikmektedir. Altta
yatan depresyon gibi bazi psikiyatrik sorunlarin tedavisi kisiye yardimci ola-
mamaktadir. Kleptomanide tedaviye engel olan bir diren¢ bulunmaktadir.
Dolayisi ile bu olgularda tedaviyi sinirlayan durumlara g6z atmak gerekecek-
tir. En basta hastaligin saptandigi dénemin ge¢ dénemler olmasi dnemli ol-
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maktadir. Aradan uzunca zamanin ge¢mesi tedaviyi glclestirmektedir. Hasta
acisindan bir tedavi iliskisine girmek ve tedavi sirecinde bulunmak da gig¢
olmaktadr.

Semptomlarin ortaya konmasi diger 6nemli bir durumdur. Bircoklar ken-
dilerince daha 6nemli oldugunu diisindiigi diger psikiyatrik sorunlar yanin-
da kleptomanik davranisin dnemli olmadigini diisiinmektedirler. Cogu zaman
hastalar, iliski sorunlarina, intihar disiincelerine, aile veya is yerindeki krizlere
odaklanmakta ve kleptomanik yakinmalar geri plana atmaktadirlar. Hastala-
rin diger yakinmalari nedeni ile tedavi olmalar halinde de eger kleptomanik
yakinmalar gizlenmeye devam ediliyorsa siirecte ilerleme saglanamamakta ve
tedavi basarisi gérilememektedir. Hastalar ise bu siireci olumsuz yonde etki-
leyen bir ambivalansi siklikla yasamaktadirlar. Tedavi basarisiziginda énemli
bir etken de hastalara yeterli ve dogru bir tedavi uygulayamamanin etkisidir.
Zaman zaman hekimler altta yatan psikiyatrik bozuklugun tedavisi ile klep-
tomanin tedavi edilecegini dusiinmektedirler. Fakat bunun sadece kismi bir
yarar saglayacagi unutulmamaldir. Diger yandan etkin tedavi seceneklerinin
kisith oldugu bilinmeli ve her hastanin bireysel olarak degerlendirilmesi tze-
rinde durulmaldir. Diger yandan bazi hastalarda doktoru kandirma davranisi
ortaya cikabilmektedir. Hastalar icten gelen buyuk bir giicle belli bir davranisa
zorlanmaktadirlar ve kendi ruhsal dengelerini korumak durumunda kalabil-
mektedirler ve bu durumda tedaviye karsi tutumlan farkli olabilmektedir.
Cogu olguda ayrica doktor - hasta terapotik iliskisi yeterli bir sekilde kurula-
mamaktadir ve terapétik sureci olumsuz etkileyen gelismelere goturebilmek-
tedir. Diger yandan kendi istegi ile basvurmayan veya yakinlarinin zoru ile
getirilen ya da mahkeme tarafindan tedavisi istenen olgularda ise daha ciddi
bir tedavi direnci ortaya ¢cikmaktadir.

Farmakoterapiler

Selektif Serotonin Geri Alim inhibitorleri

Durttu kontrol bozukluklarinin farmakolojik tedavilerinin saglanmasinda 6r-
negin patolojik kumar, tikinircasina yeme bozuklugu ve trikotillomani gibi
durumlarda secici serotonin gerialim inhibitérlerinin (SSGi) kullanimi éne
cikmaktadir. [5] Diger yandan SSGi kullaniminin diirtii kontrol bozukluklarin-
daki yeri halen tartismalidir ve elde edilen sonuglar daha ¢ok yeni ve azdir.
Bunlarin yaninda basta kompulsif alisveris olmak tizere bazi cift kdr kontrolli
calismalarda SSGi'lerin dirtii kontrol bozukluklarindaki tedavi etkinligi ise
yetersiz bulunmustur. Dolayisi ile SSGi'lerin kleptomanide kullanimlari ize-
rinde bir fikir birligine varilamamistir. Bugtin icin kleptomani tedavisinde hem
SSGi'ler ve hem de diger farmakolojik ajanlarin kullanimi ile ilgili cift kér ca-
lismalar halen yapilamamistir. Ancak bu bilgilerin yaninda kleptomaninin
baslangicta obsesif kompulsif bozuklugun bir formu oldugu disiincesi ile
baslangictaki tedavi yaklasimlari SSGi'ler olmustur.

SSGi'lerin bu bozukluklarda kullanimindaki temel yaklasim beyinde cesitli
bolgelerdeki sinapslarda serotonin diizeylerinin degisikliginin bulundugunun
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ve bu ilaclarin hem durti kontrol bozukluklarinda ve hem de bu bozukluklara
eslik eden bir ¢cok psikiyatrik bozuklukta faydali olabilecegi varsayimi olmak-
tadir. Kleptomani ile obsesif kompulsif bozuklugun, patolojik kumar oynama-
nin ve trikotillomaninin fenomenolojik benzerlikleri, siniflama sistemlerinde
ayni gruplarda degerlendirilme egilimleri ve ortak etiyolojik yaklasimlarda yer
almalar bu bozukluklarin tedavilerinde de benzer ilaglarin ve yaklasimlarin
kullanilabilecegini distindirmstar.

SSGi'lerin basarili kullanimlari diger diirtii kontrol bozukluklarindan pato-
lojik kumar, trikotillomani ve obsesif kompulsif bozukluklarda bildirilmistir. [6]
Benzer sekilde kleptomaninin tedavisinde SSGi kullanimi baslangicta olgu
sunumlari ile literattire girmis ve olumlu tedavi yaniti bildirileri ile fluoksetin,
paroksetin ve fluvoksamin gibi SSGi'ler kleptomanide monoterapi olarak
kullanilmistir.[7,8] Kleptomanide SSGI kullanimi ile ilgili bildiriler olumsuz
tedavi yanitlarini da ortaya koymustur ve bu tedavi yaklasimini tartismali hale
gelmistir. Literatiirde kleptomani tedavisinde SSGi yanitinin en fazla saglan-
digi1 ajan olarak fluoksetin dne ¢cikmaktadir. Diger yandan McElroy ve arkadas-
lari 20 hastalik bir olgu serisinde iki olgunun fluoksetine iyi yanit vermesinin
yaninda yedi hastanin fluoksetine yanit vermedigini bildirmislerdir. [9]

Diger bir olgu serisinde, 15 hastadan 8'inin fluoksetin kullandigi bunlar-
dan ikisinin orta derecede tedavi yanit gosterdigi, 6’sinda herhangi bir du-
zelme olmadigi ve kalan 7 hastada paroksetin, sitalopram ve fluvoksamin
tedavisine karsin bir degisme saptanamadigi bildirilmistir.[10] Bu bulgularin
tersi olarak paroksetinle[11] ve fluoksetinle [12] tedavi basarilari bildirilmistir.
Literatlirde essitalopramin kleptomanide etkinligini arastiran acik etiketli bir
calisma bulunmaktadir. Bu calismada 20 olgu essitalopram ile tedavi edilmis-
lerdir. Olgularin %79'unda ¢alma davranisinda diizelme bildirilmistir. Bu ¢a-
lismada tedaviye yanit verenler arastirmaya tedavileri ilag veya plasebo alacak
sekilde devam edilmistir. Bu devam surecindeki cift kér donemde ilag alanla-
rin %43'Undn ve plasebo alanlarin %50’sinin tedaviye yanitsizlik gosterdigi
saptanmistir. Bu oranlar arasinda istatistiksel bir farklilik bulunamamis ve
gercek bir ilag etkisi gosterilememistir. [13]

SSGl'lerin kleptomani tedavisinde etkin kullanimlarinin yani sira literatiir-
de SSGi'lerin kendisinin kleptomaniye yol acabilecegi de ortaya konmustur.
ilging olarak degerlendirilebilecek bu durum da SSGi'ler ile tedavi olan (¢
depresyon hastasinda kleptomanik davranisin ortaya ¢ikmasi bildirilmistir.[14]

Kleptomaninin depresyonla iliskisi ve komorbiditesi nedeni ile farmakolo-
jik tedavisinde SSGi'lerin yaninda diger antidepresanlar, lityum, valproik asit
ve EKT kullanimi tercih edilmistir. SSGi'ler disinda trisiklik ve tetrasiklik ilacla-
rin da kullanimi ile ilgili olgu sunumlari literatlirede yer almaktadir. Trazodona
yanit veren ve vermeyen olgular, imipramine yanitsiz fakat desipramine yanit
veren olgular ve nortriptiline yanit veren bir olgu literatlirde yer almaktadir.
Bir olguda serotonin norepinefrin geri alim inhibitéri olan venlafaksinin basa-
rili tedavi yaniti bildirilmistir.[15] Diger yandan kombinasyonlar da denenmis-
tir. imipramin ve lityum kombinasyonu ve fluoksetin ve lityum kombinasyon-
lari ile basarili yanitlar bildirilmistir.[9] Amitriptilin ile perfenazin kombinasyo-
nunun ve manik 6zelligi de olan bir hastada valproat ile fluvoksamin kombi-
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nasyonlarinin basarili sonuglar bildirilmistir fakat valproat ile klomipramin
basarisiz olmustur. [16,17]

Duygudurum Diizenleyicileri

Duygudurum dizenleyicilerin kleptomanideki etkisine bakildiginda lityumun
tek basina kullanildigi olgulardan sadece birinde etkili bulunurken diger g
olguda basarisiz olarak degerlendirilmistir. [9,18] Lityum ile yapilan kombi-
nasyonlarda ise olumlu ve olumsuz yanitlar bildirilmistir. Valproik asit bir
olguda basarili bulunmus ve sekiz aylik takip stresince de etkisini stirdiirmus-
tur. Karbamazepin ve klomipramin kullanimi olan bir hastada bu kombinas-
yon basarili olamamistir.[9]

Son dénemlerde nispeten yeni bir antiepileptik olan topiramat psikiyatri-
deki yeni kullanim alanlari olan duygudurum bozukluklari ve yeme bozukluk-
lari yaninda literatiirde kleptomani olgularinda da denenmistir. Topiramat
etkisini olasilikla GABA reseptorlerine baglanmasi ve ikincil mesajci diizeyinde
sodyum ve kalsiyum kanallari (izerinden géstermektedir. Uc olguluk bir seride
topiramatin tek basina veya bir SSGi ile beraber kleptomanide etkili oldugu
gOsterilmistir.[19]

Opioid Antagonistleri

Opioid antagonistleri durtu ile iliskili bozukluklarda faydali bulunmustur ve
madde bagimhhgr ve dirti kontrol bozuklugu olgularinda kullaniimaktadir.
Kleptomani farmakoterapisinde diger 6nemli bir yaklasim opioid antagonist-
leri olmaktadir. Kleptomaninin bagimhilik spektrumu ile olasi iliskisi tedavide
opioid antagonistlerinin denenmesine yol agmistir. Opioid antagonistlerinin
dolayli olarak dopamin sistemini etkileyerek etkinlik gosterdikleri ve klepto-
manide go6zlenen 6znel haz ve istekleri etkiledigi distunulmektedir.
Naltreksonun etkisini ventral tegmental alan ve prefrontal kortekste dopamin
salininimini inhibe etmesi ile ortaya c¢ktugi disinidimektedir. Ventral
tegmental alanin beyinin 6dil merkezi oldugu ve hayvan calismalarinda bu
alanin uyarilmasinin 6znel haz, diirtii ve aserme ile iliskili oldugu ortaya kon-
mustur.[20] En sik kullanilan opioid antagonisti naltreksondur. Naltrekson
uzun etkili Mi, Kappa ve Lambda reseptorlerinin yarismali opioid antagonis-
tidir. Bir calismada iclerinden birinin kleptomanik oldugu onbes diirti kontrol
bozuklugu hastasinda naltrekson giinlik 100-200 mg dozlarda dirtileri en-
gellemede basarili olmus ve iyi tolere edilmistir. [21] Literatlrde bu ilag gru-
bunun kleptomanideki etkinligini gosteren olgu sunumlari bulunmaktadir,
naltreksonun hem eriskinlerde ve hem de ergenlerde basarili tedavi yanitlari
bildirilmistir.[22] Acik etiketli bir calismada kleptomanisi olan 10 hastanin
sekizinin naltrekson tedavisi ile 12 haftalik sirecte calma durttlerinde anlamh
dizeyde azalma oldugu ve %20’sinin ise semptomlarda tam remisyon gos-
terdikleri  bildirilmistir.[20] Retrospektif U¢ yil sure ile naltreksonun
monoterapi olarak 17 kleptomanik hastada kullanildigi arastirmada hastala-
rin dortte Uglinden fazlasinin c¢alma durtulerinde azalma oldugunu ve
%41.1'inin calmay! kestigini ortaya koymustur. [23] Dannon ve arkadaslari iki
olgu nedeni ile kleptomanide naltrekson tedavisi kullanimini rapor etmisler-



CALIYURT ve TAMAM

dir. Her iki olguda da kleptomanik davranisin tedavisinin saglandigi ve
remisyon ile sonuclandigi bildirilmistir. Ayrica hastalarda ¢ok dusuk bir yan
etki profili gozlenmistir.[24]

Bir olguda 58 yasinda erkek hasta hem kleptomani ve hem de kompulsif
cinsel davranis nedeni ile tedavi altina alinmis ve hastada fluoksetin, davra-
niscl tedavi ve psikoterapétik yaklasimlar denenmis fakat etkili bulunmamis-
tir. Takip eden dénemde hastada naltrekson kullanimina gegilmistir 150
mg/giin gibi yiksek bir dozda hastanin hem cinsel dirtuleri ve hem de cal-
maya karsi olan durtuleri azalmistir.[25]

Bu olgular vasitasi ile yazarlar naltreksonun ventral tegmental alan-
nukleus akkumbens ve medial orbital frontal korteks devreleri arasinda etki
ederek dirti kontrol bozukluklarinda zorlanma semptomalari azaltarak etki
edebilecegini ayrica naltreksonun zorlanma semptomu yaninda dirti kontrol
bozukluklarinda gérilen subjektif haz alma deneyimini de etkileyerek etkisini
gosterdigi yorumuna gidilmistir.

Anksiyolitikler

Direncli kleptomani olgularinda buspiron ile gu¢lendirme tedavilerinin ya-
pilmasi veya tedaviye diazepam veya alprazolam gibi benzodiazepinlerin
eklenmesinin kleptomanik semptomlari azalttigi gésterilmistir. Diger yandan
klonazepam ve alprazolam kleptomani olgularinda kismi basari saglanarak
tedavide kullanimistir. [9,12]

Elektrokonvulsif Terapi

Kleptomani tedavisinde EKT'nin basarili uygulamasi da literatiirde bildirilmis-
tir. [9] Bu olgularda eslik eden major depresyonun tedavi basarisinda yeri
olabilecegi ihtimali de g6z 6niinde bulundurularak bugin icin kleptomanide
EKT tedavisini yeterli veri toplanana kadar direncli olgularda kullanimi ile
sinirlandirmanin uygun olacagi gérilmektedir.

Kleptomaninin farmakolojik tedavisi yukarida bildirilen olgu sunumlari ve
az sayidaki calismalarin 1siginda hala karmasikhigini sirdiirmektedir. Bu far-
makolojik tedavi zorlugunun diger bir nedeni de kleptomaninin klinik
heterojenitesidir. Dolayisi ile kleptomani farmakoterapisinde kleptomaninin
alt tipinin belirlenmesi tedavi yaklasimlarini da belirleyecektir. Kleptomaniye
eslik eden duygudurum semptomlarinin varliginda mani ve depresyonla
iliskili kleptomani olgularinda hastalar duygudurum dizenleyicileri ve
antidepresanlarin kullanimindan fayda gorebilirler. Magaza hirsizigi icin ase-
ren ve ailesinde madde kullanim bozuklugu 6ykist bulunanlarda opioid
antagonisti olan naltrekson kullanilabilir. Diger yandan kleptomani semptom-
lar durtusellik ve dikkat eksikligi ve /hiperaktivite bulgulari ile seyredenlerde
ise uyaricilar etkili olabilir.[26]
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Psikoterapiler

Psikodinamik Yaklasimlar

Kleptomani tedavisinde farmakoterapilerin yani sira psikoterapiler de kulla-
nilmaktadir. Psikodinamik faktorlerin kleptomani etiyolojisindeki yeri arasti-
rilmistir. Psikoanalitik ve psikodinamik psikoterapiler ge¢mis on yillarda tercih
edilen tedavi yaklasimi olmustur. Dinamik yaklasimlarda temel hedef hasta-
nin bilincaltina erismek, davranisin altinda yatan motivasyonu belirlemek ve
gorismeler siirecinde hastaya davranisini degistirmesinde yardimci olmaktir.
Psikoanaliz uzun bir tedavi siirecini icermektedir ve kleptomani ile ilgili tedavi
sonuglari tartismalidir. Ayrica bu terapilerde uzun dénemli takip bilgileri ye-
terli degildir. Psikodinamik yaklasimlarin etkinligi herhangi bir kontrolli ca-
lisma bulunmamasi nedeni ile bilinmemektedir. Olgu sunumlari, bazi hastala-
rin psikodinamik yaklasimlara zaman zaman basarili sonuglar verdidi,
psikoterapinin ilaglarla birlikte kullaniminin da olumlu sonuclanabildigi fakat
diger yandan bazi olgularin ise yillar stiren terapiler sonrasinda her hangi bir
duzelme gostermedigi bildirilmistir. Erken yasam deneyimlerinin ve mizacin
etkilerinin arastirldigi bir calismada kleptomanik bireylerin anne ve baba
bakim puanlarinin ve anne koruma puanlarinin anlamli olarak kontrol gru-
bundan dusik oldugu bildirilmistir. Bu hastalarin ayrica daha yuksek yenilik
arama puanlari ve zarardan kagcinma puanlar gosterdikleri ortaya konmus-
tur?’, Kleptomani hastalarinda durtiselligin en dnemli psikopatolojik 6zellik
oldugu ve bu 6zelligin kleptomaniyi diger dirtt kontrol bozukluklarindan
ayirdigi bildirilmistir. [28]

Davranisci Terapiler

Kleptomani ile elde edilen veriler diirti davranisini hedef alan davranisci
tedavilerin tedavi yaklasimindaki olasi yerini isaret etmektedir. Bilissel davra-
nis¢l tedaviler kleptomani tedavisinde psikodinamik psikoterapilerin yerini
almistir. Bilissel davranis¢ tedaviler 6zellikle farmakoterapi ile birlikte kulla-
nildiginda darti kontrol bozukluklari tedavisinde basarili bulunmustur. [29]
Bilissel davranis¢l tedavinin depresyon, anksiyete bozukluklari ve patolojik
kumar gibi bozukluklardaki etkinligi yaninda kleptomani tedavisindeki etkin-
ligi ile ilgili cahismalar literatiirde yer almamaktadir. Bilissel davranis¢i tedavi-
lerin dirti kontrol bozukluklarinda kullanimi baslica dogru olmayan ve islev-
siz dusiincelerin bilissel yapilandirilmasi, strese karsi problem ¢ézme yakla-
simlari ile alternatif yanitlar olusturma ve yuksek riskli durumlarin belirlenme-
si ile kaginma davranisi olusturarak yinelemelerin 6nlenmesi seklinde sag-
lanmaktadir. Yapilan calismalar gizli duyarlilastirma tekniginin ampirik
kantilar 1siginda en basarili yaklasim oldugunu géstermektedir. Bilissel davra-
nis¢1 yaklasimlarin dirtiselligi azaltma ve problem ¢ézme becerilerini arttir-
ma hedefleri ile her tedavi protokoliinde yer almasi uygun olacak gibi go-
rinmektedir. Diger yandan bilissel davranis¢i tedavilerin kleptomanideki
etkinligini arastiran randomize kontrolli calismalar bulunmamaktaysa da
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bilissel davranis¢i yaklasimin bu bozukluklan arastirmada etkin bir model
oldugu genel kabul gérmektedir. [26,30]

Literatiirde bilissel davranisgi tedavi ile ilgili kontrolli calismamalarin
bulunmamasinn yani sira bazi olgu serileri yayinlanmistir ve elde edilen so-
nuclar Gmit vericidir. Son birka¢ on yilda bilissel davranis¢i tedaviler
kleptomanani tedavisinde ve eslik eden davranis sorunlarinda psikoanalitik
ve psikodinamik tedavi ydontemlerinin yerine ge¢mistir.[26] Bu slrec icerisin-
de bashca kullanilan bilissel davranisci teknikler gizli duyarlilastirma,
imajinasyonel duyarsizlastirma, sistematik duyarsizlastirma, tiksindirme teda-
visi, sekillendirme, davranissal zincirleme, problem ¢ézme, bilissel yeniden
yapilandirma, gevseme teknikleri ve alternatif tatmin yontemlerinin kullanil-
masidir.

ilk dénemlerde gizli duyarlilastirma teknigi &n plana ¢cikmistir. Gizli duyar-
lllastirma teknigi calma istegi ile birlikte hayal edilmis ¢calma davranislarinin
sonuglarinin iliskilendirilmesi olarak uygulanmaktadir ve o6zellikle bulant
kusma gibi imajinasyonlar yerine kleptomaniye 6zgi sonuglar ile 6rnegin
yakalanma veya hapise atilma gibi durumlar yaratilarak basarili bir sekilde
kullanilabilmektedir.[2] Bu yaklasimda bireyler 6nceden belirlenen bir nokta-
ya kadar yiiksek sesle senaryoyu anlatirlar. Bu sirada her sey tim detaylari ile
g6zden gecirilir, eslik eden anksiyete tanimlanir ve sonuglar cezaevinde ge-
¢en giine veya mahkeme kararinin okundugu strece kadar strduralar. Tek-
rarlayan caydirici olumsuz sonuglarin iliskilendirilmesi calma davranisini
azaltmakta ve uygun davranisin saglamlasmasina da eslik etmelidir. Bu tekni-
gin maruz birakma ve yanit engelleme teknikleri ile beraber kullanildigi bir
olguda, hasta dort aylik bir siire icerisinde yedi kez tedavi oturumuna katil-
mistir. Hastadan calma davranisi ile beraber ¢alma davranisinin sonugclarini
hayal etmesi istenmistir. Bunlar diikkan sahibi tarafindan goériilme, guivenlik
tarafindan yakalanma, kelepcelenme, polis arabasina bindirilme, hakim karsi-
sina ¢ctkma ve utang duygulari olusmasi seklinde siralanmistir. Stireg icerisinde
magazalara gitmesi ve magaza sahibi ve guivenlik tarafindan izlendigini hayal
etmesi istenmistir. Bu hasta sonugta calma davranislarinda azalma oldugunu
fakat calma durtulerinde bir degisiklik olmadigini bildirmistir. [31]

Diger bir teknik olan imajinasyonel duyarsizlastirma ila¢ tedavisi ve icgori
yonelimli tedavilere yanit vermeyen iki kadin hastada basari ile kullaniimustir.
Bu hastalar 6nce progresif kas gevsemesi saglamislardir. Sonrasinda hastalar-
dan calma davranisinin her basamagdini hayal etmeleri istenmistir, bu sirada
terapist hastaya yaptiginin yikici bir davranis oldugunu, bu dirtiistiniin kont-
rol edilebilir oldugunu kabul ettirip bir calma davranisi ile sonlanmasini en-
gellemistir.[32] Bu terapi siireci ile hastalar son basamakta kendilerini frenle-
yebilmislerdir. Sonucta hastalarda kleptomani davranisinda remisyon ortaya
cikmis takip stirecinde de Ui¢ hafta boyunca remisyon devam etmistir.

Sistematik duyarsizlastirmanin uygulandigi bir hastada bir ¢ok cekici du-
rum bir hiyerarsi olusturmak amaci ile kullaniimistir. Calma durtlsi olusturma
ve anksiyeteyi arttirma duzeylerine gore siniflandiriimistir. Onalti gériismenin
yapildigi terapi siireci sonrasinda basarili bir tedavi gerceklesmis ve takip
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eden on ay surecinde herhangi bir kleptomani davranisi ortaya ¢cikmamis-
1.[33]

Son bir tedavi yaklasimi olarak bilinen, hastalarin bazen kendi kendine
uyguladiklari alisverisi kesme davranisidir. Bu yaklasimda hastalar bir tedavi
girisimi olarak tim ahlsveris davranislarini kendilerine yasaklarlar. Bir kendine
yardim davranisi olarak olusan bu tedavi ne yazik ki bazi olgularda izolasyonu
arttirmaktadir. Ara sira basarili olan hastalar bunu bildirmekte fakat bu
yaklasimin tahmin edilenin de Ustlinde bir oranda uygulandigi kabul edilmek-
tedir.
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OZET

Es seciminden bellege, cok 6nemli islevleri olan hippokampusun, ayni zamanda limbik
korteksin bir parcasi olarak emosyonlarin diizenlenmesinde de 6nemli gorevleri vardir.
Major depresif bozukluk (MDB) patofizyolojisinde rol oynayan pek ¢ok beyin bolgesiyle
olan karsilikli etkilesimi yani sira hippokampusun antidepresanlara yanit olarak gézlenen
nérogeneze de sahne olmasi beyin gériintileme calismalarinda 6n plana ¢ikmasini
saglamistir. N6rogenezden sorumlu olan beyin kokenli norotrofik faktértin (BDNF) anti-
depresan yantit ile iliskili oldugu ve nérogenez engellendigi takdirde antidepresan ilaglarin
etkisiz kaldigi hayvan calismalarinda gosterilmistir. Depresyonda BDNF diizeyinin diismesi
sonucu ndrogenezin azalmasi ile birlikte glukokortikoidlerin de olumsuz etkileri ile hippo-
kampusta atrofi gelismesi beklenmektedir. Bununla birlikte yineleyici ve agir seyreden
depresyonlarin hippokampal hacimde (HKH) ktictilmeye yol agmasi daha olasidir, ¢linku ilk
atak depresyon hastalarinin manyetik rezonans goérintileme yontemleri ile 6lculen
HKH'leri saghkl kisilerden ¢ogunlukla farkli bulunmamistir. Bu bulgular, hippokampustaki
atrofinin ancak uzun dénemde gézlenebilecegi ve BDNF dustikliguniin bu duruma zemin
hazirladigini distindiirmektedir. Buna karsilik hastalik 6ncesinde genetik ya da gevresel
nedenlerle HKH'nin kuglk olmasinin da MDB’a yatkinliga neden olabilecegi 6ne
strtilmisse de bu tir bir yatkinlik igin yeterli kanit bulunmamaktadir ve depresyon sey-
rinde hippokampusta kiiciilmenin olduguna ydnelik gériis daha 6n plana ¢ikmaktadir. ilk
atak MDB hastalarinda saptanan serum BDNF (sBDNF) diizeyindeki dustiklige karsin
hastalarin HKH'lerinin saghkh bireylerden farkli bulunmamasi ve sBDNF duzeyi ile HKH
arasinda sadece hastalarda pozitif korelasyon gézlenmesi bu goriisii desteklemektedir. Bu
bulgu, depresif hastalarin hippokampuslarinin BDNF duizeylerindeki dalgalanmalara hassas
oldugunu dustndirmustir. BDNF'nin MDB patogenezinde oynadigi rolin daha iyi
aydinlatilabilmesi icin hipotalamo-pituiter-adrenal eksendeki dengesizlikler ve monoamin-
lerin etkilerinin de g6z 6nlinde tutuldugu izlem calismalarina gereksinim vardir. Elde edile-
cek sonuglar direncli veya yineleyici depresif bozuklugu olan hastalarin tedavisinde yol
gOsterici olabilir.

Anahtar Sozcukler: hippokampus, depresyon, beyin kokenli norotrofik faktor (BDNF),
nérogenez, manyetik rezonans goéruntileme (MRG)

ABSTRACT

Hippocampus, as a part of the limbic cortex, has a variety of functions ranging from mating
behavior to memory besides its role in the regulation of emotions. The hippocampus has
reciprocal interactions of with other brain regions which act in the pathophysiology of
major depressive disorder (MDD). Moreover, since the hippocampus is a scene for the
neurogenesis, which can be seen as a response to antidepressant treatment, the hippo-
campus became a focus of attention in neuroimaging studies of MDD. It has been shown
that brain derived neurotrophic factor (BDNF), that is responsible from the neurogenesis, is
associated with the response to the antidepressants and antidepressant drugs are ineffec-
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tive if neurogenesis is hindered. Hippocampal atrophy is expected with the decrease of
neurogenesis as a result of the lower BDNF levels with the deleterious effects of glucocorti-
coids in depression. Recurrent and severe depression seems to cause such a volume reduc-
tion though first episode MDD subjects do not differ from healthy individuals in respect to
their hippocampal volumes (HCVs) measured by magnetic resonance imaging methods.
One may argue regarding these findings that the atrophy in the hippocampus may be
observed in the long term and the decrease in BDNF levels may predispose the volume
reduction. Although it has been postulated that smaller HCV as a result of genetic and
environmental factors and prior to the illness, may cause a vulnerability to MDD, sufficient
evidence has not been accumulated yet and the view that HCV loss develops as depression
progresses is widely accepted. Findings that serum BDNF (sBDNF) is lower in MDD patients
though HCVs of patients do not differ from healthy individuals and the positive correlation
of sSBDNF with HCV seen only in the patient group support this view. It can be assumed that
depressed patients have sensitivity for the fluctuations in BDNF levels. Follow-up studies
which consider effects of hipotalamo-pituiter-adrenal axis dysregulation and monoamine
systems are needed to further elucidate the role of BDNF in the pathogenesis of MDD.
Results of these studies may lead the way for the treatment of resistant or recurrent de-
pressive disorder.

Keywords: hippocampus, depression, neurogenesis, brain derived neurotrophic factor
(BDNF), magnetic resonance imaging (MRI)
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ajor depresif bozukluk, % 5-17 arasinda degisen yasamboyu sikligi

ile diinyada en sik gorilen rahatsizliklar arasinda yer almaktadir.[1,2]

Bu nedenle riskli bireylerin ve daha etkili tedavi yontemlerinin belir-
lenmesi icin ¢ok buyik bir caba harcanmaktadir. Bu baglamda manyetik re-
zonans goriintiileme girisim gerektirmeyen ama ayni zamanda in vivo bilgiler
saglayabilen bir yéntem oldugundan beyin arastirmalarinda 6n plana ¢ikan
bir tekniktir.

Stres ile depresyon arasindaki iliski uzun zamandir bilinmektedir. Bu
iliskide kesisen noktalardan ikisi glukokortikoid yaniti ve yeni n&ron
olusumundaki bozulmadir ve kesisim noktasi da hippokampus gibi
gorunmektedir. [3] Bu yazida hippokampusun norotrofik faktorler Gzerinden
manyetik rezonans calismalari da g6z &niinde bulundurularak depresyon
patogenezindeki roli tGzerinde durulacaktir.

Norogenezin Tarihgesi

Bilim ¢ogunlukla yerlesik olan distincelerin degismesi ile ilerler ve sanildigi
gibi ilerleme yavas yavas yavas degil sigramalarla olmaktadir. Fakat
bilimadamlari yeni bilgiler konusunda ¢ogunlukla tutucudur ve yeni bilgileri
kabullenmek ¢ok uzun bir zaman alabilmektedir. Nitekim Cajal'in “Eriskinlerde
sinir yolaklar sabittir ve degismez. (N6ronlarin) Hepsi élebilir ama hicbiri geri
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gelmez.” seklindeki gorisu sinirbilimleri diinyasinda zit gériise uzun bir sure
sans tanimamuistir. [4]

1960’lara gelindiginde Altman ve Das eriskin sicanlarda yeni néron
olusumunu (ndrogenez) defalarca gosterdikleri halde bu yeni bilgiler
goérmezden gelinmistir.[5-7] 1970’lerin sonundan baslayarak Kaplan ve
arkadaslari da sicanlarda nérogenezi géstermesine karsin yine beklenen ilgiyi
uyandiramamistir.[8-10] 1980’lerde disi kanaryalarda nérogenezin gosteril-
mesi ile norogeneze ilgi yavas yavas gelismeye baslamistir.[11] Yeni
gelistirilen teknikleri kullanarak Gould ve arkadaslari, glukokortikoidlerin
sicanlarda nérogenezi baskiladigini géstermis ve bu calisma ile eriskin meme-
lilerde de nérogenezin varligi yaklasik 15 yil dnce genel olarak kabul edilmeye
baslanmistir.[12]

Primatlarin, bir memeli sinifi olmasina karsin nérogenezin primatlarda da
olup olmadigi sorusunun yanitlanmasi gerekmekte idi. Gould ve arkadaslari,
bir dizi calisma ile degisik primat turlerinin eriskinlerinde de nérogenezin
varligini gosterdikten sonra sira eriskin homo sapiens sapienste nérogenezin
varhigini géstermeye gelmisti. [4,13-17] Manganas ve arkadaslari kisa bir za-
man 6nce manyetik rezonans spektroskopi (MRS) ile eriskin insanlarda néro-
genezin varhgina iliskin in vivo bazi kanitlar sunmuslardir.[18] Konvansiyonel
manyetik rezonans gorintilemenin (MRG) canlilarda hiicresel dizeydeki
degisiklikleri géstermesi imkansiz oldugundan MRS ile nérogenezin kimyasal
kanitlarina ulasiimistir. Bu calisma ile nérogenezin eriskin insanlarda da diger
memelilerde oldugu gibi iki bolgede strdiigi gosterilmistir: olfaktor bulbus
ve hipokampus. (N6rogenezin tarihcesini merak edenler icin Balu ve Lucki’'nin
bir ayrintil gézden gecirme yazisi bulunmaktadir).

Hippokampusun Yapisi ve islevlerine Bakis

Hippokampus hayvan stres modellerinde énemli bir yere sahiptir. Avci stresi
gibi zorlanmalara maruz birakilan sicanlarda hippokampusa dayal (6rn.
uzaysal) bellek islevlerinin yanisira noronal plastisite ve ndrogenezin
bozuldugu bilinmektedir.[19] S6zl edilen sonuclar sicanlara kortikosteroid
uygulamasi ile de elde edilebilmektedir.[19] Hippokampusun glukortikoidle-
rin nérotoksik etkilerine ¢cok acik oldugu gézéniine alindiginda bu durum hig
de sasirticr degildir.[20-22] Ote yandan hippokampus glukortikoidlerin
salinmasinda hipotalamo-pituiter-adrenal (HPA) eksendeki roll ile 6nemli
dizenleyici etkilerde de bulunmaktadir.[23]

Gerek glukokortikoid salinimindaki rolii gerekse emosyonlarin diizenlen-
mesindeki gorevi nedeni ile ilgi odadi olan hippokampus, koronal anatomik
kesitlerde denizatina (syngnathidae hippocampus) benzetildiginden ismini bu
kigik balktan almistir. Beyindeki yerlesimi temporal lobun derinlerinde,
lateral ventrikil ile bazal ganglianin komsulugunda olan hippokampus amig-
dala ile birlikte limbik korteksi olusturmaktadir.[24] Amigdala histolojik olarak
cekirdek yapisina daha yakin oldugu halde hippokampus daha ¢ok kortikoid
(korteks benzeri) yapidadir. Bu 6zelligi sayesinde hippokampus, limbik siste-
min hem subkortikal hem de kortikal yapilari ile yakin iliskide bulunarak
emosyonlarin diizenlenmesinde kilit rol oynamaktadir.[24]

13



EKER ve EKER

Histolojik olarak hippokampus ti¢ bolime ayrilmaktadir ve bu ti¢ b6lumun
tamamina hippokampal formasyon adi verilmektedir. ilk bélim cornu am-
monis[1-4] bdlgelerinin olusturdugu esas hippokampus (proper) diger
boélumler ise dentat girus ve subiculumdur.[24] Ancak, hippokampusu ma-
nyetik rezonans goérintileme (MRG) ile histolojik olarak incelemek mimkiin
olmadigindan hippokampus MRG calismalarinda siklikla bas, gévde ve kuyruk
(Sekil-1) ya da daha kabaca anterior ile posterior olarak bolimlenmektedir.

Sekil.1. Hippokampusun BRAINS2 programi ile ti¢ bolime ayrildigi MR goriintiisu

Nitekim yaptigimiz bir baska ¢alismada anterior hippokampus gri madde
hacminin egitim duzeyi ile iliskili oldugunu gosterdik.[28] Anterior hippo-
kampusun geri cevherindeki bu hacim artisinin 6rgiin 6grenimde gecen siire
boyunca kisininin yeni bilgileri 6grenmesine bagli olarak gelisen bdlgesel
nérogenez ve yeni sinaps olusumu ile ilgili oldugunu disiinmekteyiz. Bu
acidan bakildiginda elde ettigmiz bulgu, hippokampal néronlarin surekli
6grenmeye yonelik uzun sureli bir uyum gosterdiklerini
dusindirmektedir.[28]

Hippokampusun HPA eksenine iliskin gorevleri ve bellek ile ilgili iyi
tanimlanmis islevleri yanisira koku ile iliskili islevleri de vardir. DiRocco ve
Xia'in yaptigi calismada baskin ve c¢ekinik erkekle karsilasan disi sicanlarin
baskin erkegi tercih etmelerinde feromonlarin etkili oldugunu dusiindiiren
sonuglara ulasiimistir.[29] Baskin erkek feromonunun disi sicanin hippokam-
pusunda norogenezi tetikledigi gosterilmis ve tercihte ndrogenezin rol
oynayabilecegine isaret edilmistir. Bir zamanlar varligi kesinlikle red edilen ve
gbrmezden gelinen ndérogenezin bodylelikle memelilerin es secimini bile
etkiledigi gorilmektedir.
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Hippokampus ve BDNF’nin Depresyondaki Rolii

Memelilerin duygusal yasantisinda hippokampus sadece es seciminde degil
genel olarak emosyonlarin dizenlenmesinde de 6nemli rol oynamaktadir.
Vicudumuzdaki her islevin homeostaz ve tiriin sirekliligi icin oldugu ve
emosyonlarin da bu amaca hizmet ettigini, beynimizin de emosyonlarin hiz-
metinde akillica plan yapmak Ulzere evrimlestigini soyleyebiliriz. Bu sayede
homeostaz ya da tlriin devami icin hangi secenegin cikarlarimiza daha uygun
oldugunu belirleyip ona goére hareket edebiliriz. Bu acidan bakildiginda
emosyonlarini en verimli sekilde kullanan memelilerin homo sapiens sapiens
oldugu cok aciktir. James Papez'in 1937 yilinda hippokampusu emosyonlarin
duzenlemesinde gorevli “Papez Devresi”’nin merkezine oturtmasinin ardindan
hippokampus arastirmalara sikca konu olmustur.[30] Son yillarda ise depre-
syonda rol oynadigi dusiintlen tim beyin bdlgeleri ile yakin iliskide olmasi
nedeniyle hippokampusun depresyon patofizyolojisinde de merkeze
oturmasi uzun sirmemistir. Depresyon modeli gelistirilen sicanlarin
hippokampuslarinda nérogenezin bozuldugu ve antidepresanlarin néroge-
nezi norotrofik faktorler tizerinden artirdigi gozlenince dikkatler, hippokam-
pus ile antidepresanlarin iliskisi tGzerine odaklaniimistir.[31] Nérogenez ile
tutarli bir sekilde en cok iliskilendirilen nérotrofik faktér ise beyin kokenli
norotrofik faktordur (brain derived neurotrophic factor = BDNF). BDNF sadece
antidepresan ilaglarla degil ayni zamanda egzersiz ve sosyal etkilesim veya
uyaran bakimindan zengin ortamlarda da artis gosterir; fakat bu olumlu etki
hippokampusa 6zgi gériinmektedir.[31]

Bu bilgiler sonucu yine de “BDNF'nin tedavi ile yiikselmesinin bir klinik
anlami var mi? Nérogenezin tedavi icin ne énemi var?” seklinde sorularin akla
gelmesi olagandir. N6rogenezin depresyon tedavisindeki yerine iliskin en
onemli calismayi Santarelli ve arkadaslari gerceklestirmistir.[32] Bu ¢alismada
bir grup sicanin (hippokampustaki nérogenezin kaynagi olan) subgraniler
bolgelerine radyasyon uygulanarak nérogenez engellenmistir ve nérogene-
zin engellenmesi sonucunda antidepresanlarin etki go&steremedigi
anlasilmistir. Yine de nérogenezin yaslilarda devam etmeyebilecegi, buna
karsilik yashlarda da AD etkinligin gézlenmesi nedeniyle bu bilgiyi temkinli
dederlendirmeliyiz.[18] Ayrica, hayvanlarda noérogenezin engellenmesinin
dogrudan depresif ya da anksiyete benzeri belirtilere yol agmadigi, sadece
antidepresanlarin  olumlu etkilerinin ortaya c¢ikisini engelledigi akilda
tutulmalidir.[33]

Depresyon ve antidepresanlarla hippokampusun iliskisini gésteren hay-
van calismalarindan sonra sira insanlarda ne oldugunu anlamaya gelmisti.
Karege ve arkadaslarinin major depresif bozukluk (MDB) hastalarinda serum
BDNF (sBDNF) duzeylerindeki dusukligu gostermesinin ardindan bizim eki-
bimiz de ayri bulguyu tekrarlamis, dahasi etkin antidepresan tedavi ile sSBDNF
duizeylerinin normale déndugini gostermistir.[34,35]
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Hippokampus ve MRG calismalari

Yukarida sézii edilen tim bu bilgileri birlestirdigimizde, depresyonda
bozulmus nérogenez ve glukortikoidlerin olumsuz etkileri de g6zdniine
alinirsa, depresyon ile beraber hippokampusta atrofi gelismesi beklentisi
dogmaktadir. Bununla birlikte manyetik rezonans gorintileme (MRG) ile
hippokampus hacmini 0Olcen calismalarin sonuclarn ilk bakista tutarsiz
gorunmektedir: Bazi ¢alismalarda hippokampal hacim depresif hastalarda
saghkh kisilerden kiicik bulunmus iken bazi calismalarda ise bir fark
saptanamamistir.

Tutarsiz goriinen literatlir gézden gecirildiginde ise calismalarin baz 6zel-
likleri kistas alindiginda 6nemli bir kisminin tutarli sonuclar verdigi
goOrualmastur. Yaptigimiz bir gdzden gecirme ile hippokampus hacmini kiictik
bulan calismalarda orta yas Ustl, agir ve yineleyici atak geciren hastalarin
c¢ogunlukta olmasinin ortak bir 6zellik oldugunu gosterdik.[36] 40 yas altinda
ya da agir olmayan hastalar alindiginda ise hippokampal hacim farki
saptanamamaktadir. Bu durum, ilk atakla hippokampusta hacim degisikligine
yansimayan bazi islev ve sekil bozukluklarinin gelistigi ve yineleyen ataklarla
bu sekil bozuklugunun daha genis boyutlara ulasarak kictlme seklinde ken-
disini gosterebilecegdi seklinde yorumlanabilir.[37,38] Bu sonucu &ngdren
glukokortikoid varsayimi da kisaca sdyle 6zetlenebilir: Kronik strese uzun sure
maruz kalmak glukokortikoidlere de uzun siire maruz kalmaya yol acar; bu
durumda glukokortikoidler, nérogenezi engeller ve atrofiye neden olarak
hippokampusta kiictilmeye yol acar.[39]

Ancak glukokortikoid varsayiminin atladigi  iki 6nemli nokta
bulunmaktadir. Birincisi, HPA eksen bozuklugu ailesel depresyonu, psikotik
depresyonu ya da agir depresyonu olanlarda tutarl sonuclar vermektedir.4©
ikincisi, hippokampusu kiiciik bulan calismalarda HPA ekseninde bozukluk
oldugu gosterilebilmis degildir.[41,42] Yukarida s6zi edilen tespiti
aciklayabilmek icin ise depresyon patogenezinde norotrofik varsayim ile glu-
kokortikoid varsayimlari birlestirmek gerekmektedir. Norotrofik varsayima
gore norogenezdeki bozulma depresyon patofizyolojisine katkida
bulunmaktadir.43 BDNF diizeylerindeki diisiis glukokortikoidlerin de etkisi ile
hippokampusta atrofiye neden olabilecektir.[36]

Depresyona Yatkinlik ve Hippokampus

Yine de olaylara tersinden bakmak ve diger bir olasiligi da gézéniine almak
gerekmektedir: Acaba halihazirda kicik hippokampus hacmi (HKH) depre-
syona yatkinliga zemin hazirliyor olabilir mi? Bu goruse iliskin en dnemli kanit
Gilbertson ve arkadaslarinin yaptiklar bir tek-yumurta ikizleri calismasidir.*
Calismaya ikiz ciftlerinden olusmus dért grup géndlli alinmistir. ikizlerden
biri Vietnam savas gazisi iken diger kardes Vietnam’a gitmemistir. Bu savas
gazilerinin ise bir grubunda travma sonrasi stres bozuklugu (TSSB) gelismis
iken bir kisminda TSSB gézlenmemistir. Bazi gaziler TSSB gelismesine neden
daha direncli ya da daha duyarlidir? Sorunun yanitini catismaya katilmamis
ikizlerin hippokampuslari vermektedir. ikizlerin kendi arasinda HKH farki
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bulunmamistir: ikiz kardeslerinde TSSB gelisen saglikli bireylerin HKH'leri,
TSSB gelisen ikiz kardesleri ile ayni bulunmustur. Dahasi, hastalarin hippo-
kampus hacimleri ile TSSB siddeti negatif korelasyon gostermekte ve bu iliski
saglikli ikizlerin HKH’leri ile kardeslerinin TSSB siddeti arasinda da gézlenmek-
tedir. Dolayisi ile HKH kiigtikligu TSSB igin bir risk faktoru gibi gortinmektedir.

Hayvan calismalarinda da benzer sonuclara ulasiimistir. Micheal Mea-
ney’'nin ¢alismalarinda dogum sonrasi dénemde sefkat gérmeyen sicanlarin
hippokampuslarinda DNA metilasyonu yoluyla epigenetik degisikliklerin
gelistigi ve stres yanitinda kalici degisikliklere neden oldugu gdsterilmistir.
Annenin c¢ocuguna gosterdigi ilginin ise ¢ocugun strese verdigi yaniti
azalttigi gorulmustar.[45-47] Kalitimin ise hippokampus araciligi ile stres
yanitina katkisi Lyons ve arkadaslarinin yaptigi c¢alisma ile ortaya
konmustur.[48] Bir grup yavru makak, annelerinden gecici siire ayrilmis ve
ayriiga verdikleri tepki ile bu stres sirasinda gelisen kortizol diizeylerine
bakilmistir. Yavrular buyuduginde ise hippokampus hacimleri élcilmis ve
anneden  ayrildiginda daha ¢cok aglayanlarin  buyuduklerinde
hippokampuslarinin daha kiicik oldugu goézlenmistir. Fakat hippokampus
hacmindeki  varyansin  %54’Uni  babalarinin  hippokampus  hacmi
aciklamaktadir; dolayisi ile babalarinin hippokampuslari ne kadar buyulkse
yavrularda (annelerinden ayrildiklari sirada) o kadar az stres tepkisi gelismistir.
Bu durum annenin ilgisi kadar babadan gegen genetik yapinin da primatlarda
onem tasidigini gostermektedir.

Eriskin insanlarda yapilan calismalar ise kiicliik hippokampusun depresyo-
na yatkinlik yaratip yaratmadigi sorusuna kismen yanit verebilmektedir. Biri
iki yillik digeri tg¢ yillik iki izlem calismasinda ilgi alani analizi (region of inter-
est analysis) ile hippokampus incelenmis ve izlemin basinda daha kiguik hip-
pokampusa sahip olan depresyon hastalarinin daha kétu bir gidise sahip
olduklari gériilmistiir.[49,50] Ancak bu iki calismada ilk atak MDB hastalar
yanisira yineleyici MDB hastalari alindigindan sonuglari genellestirmek ve
HKH ki¢uklugunin depresyona yatkinhda neden oldugunu séylemek guctr.

Frodl ve arkadaslarinin ayni grup hastayla yaptigi voksel tabanli morfome-
tri (voxel based morphometry = VBM) calismasindan ¢ikan sonug ise hastalik
strecinde hippokampusun giderek kiicildigi ve tedaviye yanit vermeyen
hastalarin hippokampuslarinin iyi yanit veren hastalarinkine oranla t¢linct
yilin sonunda daha ku¢uk oldugudur.[51] Bu sonug ise hippokampusun
hastalik surreci icinde giderek kiictldugu seklindeki goriisu desteklemektedir.

Sonug

Son yillarda norotrofik faktér hipotezinin daha onplana c¢iktigini ve HKH
kiicilmesinin hastalik sirecinin bir sonucu olabilecegi daha cok kabul
gormektedir. Dahasi depresyonda nérogenezin bozulmasinin islevsel anlam-
da kisiyi depresyonun etkilerinden koruyucu olabilecegi bile 6ne strGlmustur.
Noronal etkinlige dayali nérogenez artisinin tim hippokampusta etkinlige
neden olacagi ve hippokampusun boylelikle yeni deneyimlere uyum
saglayarak yeni davranislari 6grenecegi varsayimindan hareketle Krishnan ve
Nestler, stres verici olaylar sirasinda saglam kalmis (intakt) nérogenezin uyu-
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mu bozacak (maladaptif) deneyimlerin daha ¢ok 6grenilmesine ve “depresif
sekel” gelisimine yol acacagini 6ne stirerek nérogenezdeki bozulmanin dogal
bir uyum stireci oldugunu belirtmislerdir.[33]

Biz de yaptigimiz bir baska calismada sBDNF dizeylerinin saglkli birey-
lerde hippokampal hacimlerle iliski géstermedigini ancak, ilk atak depresyon
hastalarinin sBDNF diizeyleri ile HKH’leri arasinda dogrusal bir iliski oldugunu
gosterdik: Depresyondaki bireylerin hippokampuslari BDNF dizeyindeki
degisikliklere hassas hale gelmektedir.[52] ilk atak depresyon hastalarinin
hippokampal hacimlerini ise saglkl bireylerden farkli bulmadigimiz icin su
sonuca vardik: Zamanla, BDNF diizeyindeki duistis HKH'nin kicilmesine,
siiregen ve daha agir, tedaviye direncli MDB’a neden olmaktadir. Bu durum-
da, BDNF dusukligla agir ve yineleyici MDB hastalarinda gbézlenen HKH
kiicilmesini aciklayabilecektir. Ulastigimiz sonuglar hippokampusun hastalik
strecinde kuguldigini 6ne slren noérotrofik varsayim yéniindedir. Depre-
syon, hippokampusu BDNF duizeylerindeki degisikliklere hassas hale getiriyor.
Su an icin bu durumun nedenini kesin olarak bilemiyoruz; ancak olasilikla
HPA ekseninde saptayamadigimiz degisiklikler veya monoamin dengesindeki
duzensizliklerin katkida bulundugunu séyleyebiliriz.[52]

Tam bu bilgiler 1siginda kiciik hippokampal hacimlerin depresyona
yatkinlk olusturup olusturmadigi eger olusturuyorsa bunun nedenleri heniiz
belirlenebilmis degildir. Bununla birlikte 6zellikle tekrarlayan ve agir depresif
ataklar geciren orta yas Ustl hastalarda HKH’lerinin daha kiicik olacagini
ongorebiliriz. Bu 6ngoriyu hippokampustaki nérogenezin antidepresanlarin
etkisi icin gerekli oldugu bilgisi ile birlestirdigimizde tim bu tartismanin
onemi daha iyi kavranacaktir. Sonug olarak hippokampusun BDNF (izerinden
depresyon patofizyolojisindeki rolinu daha iyi aydinlatmak tzere depresyon
yasamamis ama risk altindaki bireylerle yapilacak izlem calismalarina gereksi-
nim vardir. HPA eksenindeki degisiklikleri ve monoamin sisteminin de etkile-
rini icermesi beklenen bu calismalarin sonucunda, nérogenez lzerinde daha
fazla durulmasi ile tedaviye direncli ve yineleyici MDB hastalarinin tedavisi
icin yeni secenekler glindeme gelebilecektir.
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OZET

Yaygin bir psikiyatrik bozukluk olan depresyon patofizyolojisinin altinda yatan nérobiyolo-
jik degisiklikler hakkinda halen ¢ok az sey bilinmektedir. Depresyonun biyolojik etiyolojisi
hakkinda gelistirilen kuramlardan monoamin hipotezi ve nérotransmitter reseptor hipote-
zine son yillarda depresyonun noroplastisite hipotezi eklenmistir. Noroplastisite, gesitli ic
ve dis uyaranlara bagl olarak beyindeki néronlarin ve bunlarin olusturdugu sinapslarin
yapisal ozellikleri ve islevlerindeki degisiklikler olarak tanimlanabilir. Norotrofik faktorler;
néronlarin gelisimi ve korunmasi icin blylk 6neme sahip olan molekiillerdir. Néron
yasamak, farklilasmak ve noroplastisite icin kendi salgiladigi nérotrofik faktorlere gereksi-
nim duymaktadir. Hipokampus noroplastisitesi en yiiksek beyin bélgelerinden biridir. Beyin
goruntileme calismalari; depresyonlu olgularda hipokampal hacim azalmasi oldugunu
gostermektedir. Bu durum hipokampustaki nérogenez ve nérotrofik faktér ekspresyonun-
da stresle indiiklenen degisikliklere bagh olabilir. Farmakolojik ve somatik antidepresan
tedaviler eriskin hipokampal nérogenezi ve nérotrofik faktor ekspresyonunu arttirmakta,
dolayisiyla stresin hipokampal atrofi Gizerine olan etkisini durdurup geriye déndurebilmek-
tedir. Depresyonda tizerinde en ¢ok calisilan norotrofik faktor olan beyin kaynakli nérotro-
fik faktor (BDNF) duzeylerinin depresyon durumunda azaldigi yontinde veriler mevcuttur.
Pek ¢ok arastirma, BDNF'nin farkli antidepresan yaklasimlar icin “son ortak yol” oldugunu
ileri stirmekte ve kronik antidepresan tedavinin eriskin hipokampusunda nérogenezi
hizlandirdigini; plastisite ve ndronal hayatta kalimda rolii olan nérotrofin iletici yolaklari
dizenledigini gostermektedir.

Anahtar Sozciikler: Depresyon, néroplastisite, beyin kaynakl nérotrofik faktor

ABSTRACT

Depression is a common psychiatric disorder. There is still very little known about the
neurobiological alterations that underlie the pathophysiology of depression. Recently,
neuroplasticity hypothesis is added to monoamine hypothesis and neurotransmitter re-
ceptor hypothesis which are among the theories about the biological etiology of depres-
sion. Neuroplasticity can be defined as alterations in structural properties and functions of
neurons and synapses depending on various internal and external stimuli. Neurotrophic
factors are molecules important for development and protection of neurons. The neuron
needs the neurotrophic factors synthesized by itself for survival, differentiation and neu-
roplasticity. Hippocampus is one of the brain regions with highest level of neuroplasticity.
Brain imaging studies reveal that there is hippocampal volume reduction in depression.
This reduction may be due to stress induced alterations in neurogenesis and neurotrophic
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factor expression in hippocampus. Pharmacologic and somatic antidepressant treatments
increase adult hippocampal neurogenesis and neurotrophic factor expression and reverse
effects of stress on hippocampal atrophy. Brain derived neurotrophic factor (BDNF) is the
mostly studied neurotrophic factor in depression. There are data about decreased levels of
BDNF in depression. Many studies suggest that BDNF is the “common final pathway” for
actions of different antidepressants and chronic antidepressant treatment can enhance
neurogenesis in adult hippocampus regulating plasticity and neurotrophin signalling
pathways important in neuronal survival.

Keywords: Depression, neuroplasticity, brain derived neurotrophic factor
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psikiyatrik bozukluktur. Diinya Saglik Orgiitii, 2020 yilinda depresyo-

nun, stres ve kardiyovaskuler sistem ile iliskili komplikasyonlar nede-
niyle, 6lime yol acan hastaliklarin arasinda ikinci sirada olacagini 6n gérmek-
tedir. Depresyonun pek ¢ok alt tipi olmakla beraber, major depresif bozukluk
en sik tani konulan tiptir. [1] Major depresif bozukluk (MDB), psikolojik,
davranissal ve fizyolojik belirtiler sergileyen heterojen bir bozukluktur. MDB
patofizyolojisinin altinda yatan ndrobiyolojik degisiklikler hakkinda halen ¢ok
az sey bilinmektedir. [2]

Depresyon, dinya nifusunun yaklasik %21’ ini etkileyen yaygin bir

Depresyonun Biyolojik Etiyolojisi

Depresyonun biyolojik etiyolojisi hakkindaki ilk kuram 1970’li yillarda
gelistirilen, depresyonun basta noradrenalin (NA) ve serotonin (5 HT) olmak
Uizere monoamin norotransmiterlerin yetersizligine bagh oldugunu ileri stiren
“Monoamin Hipotezi” ne dayanmaktadir. Bunun kaniti olduk¢a basittir. Bu
norotransmiterleri tiketen belirli ilaclar depresyona yol acabilmektedirler. O
dénemde bilinen antidepresanlarin (trisiklik antidepresanlar ve monoamin
oksidaz (MAO) inhibitorleri) her ikisinin de bu nérotransmiterleri giiclendiren
farmakolojik etkileri vardir. Dolayisiyla, diisiiniilen monoamin nérotransmiter-
lerin “normal” miktarinin, belki bilinmeyen bir hastalik sireci, stres veya
ilaclarla bir sekilde tikendigi ve bu sekilde depresyon belirtilerine yol actigi
yonindedir. MAO inhibitorleri, monoamin noérotransmiterleri parcalayan
MAO enzimini inhibe ederek; trisiklik antidepresanlar da monoamin tasiyici
pompalarinin bloke ederek sinaptik aralikta monoamin ndérotransmiterleri
arttirma yolu ile depresyonun iyilesmesini saglarlar. Monoamin hipotezi,
depresyon icin asiri basit bir hipotez olsa da dikkatleri noradrenalin, dopamin
ve serotonin monoamin ndrotransmiterlerine ¢ekmesi ve bilinen
antidepresanlarin bu (¢ monoamin noérotransmiter sisteminden biri veya
daha fazlasinda nérotransmisyonu arttirict yonde etkili olmasini saglayan
mekanizmalarin daha iyi anlasiimasini saglamasi nedeniyle cok degerli
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olmustur.[3] Ug anahtar kimyasal tasiyici sisteminin kendi aralarindaki
karmasik baglantilar, bircok noktada baska tasiyici sistemlerinin katkilari ve
araya girmelerine de aciktir. Batiin bu badlantilar ve etkilesmeler sinaptik
homeostasisin ne kadar ¢cok yonlu ve karmasik iliskiler sonucu ortaya ¢iktigini
gostermektedir. 5-HT, NA ve DA disinda asetil kolin, gama amino-biitirik asit
ve glutamat da depresyon patogenezinde rol alan néral ileticilerdendir.

Klinik uygulamada ortaya ¢ikan bazi sorunlar monoamin hipotezinin
gelistirilmesi ihtiyacini ortaya c¢ikarmistir. Bu hipotezin aciklamada yetersiz
kaldigi noktalar su sekilde 6zetlenebilir:

1. Antidepresan ilaglar verildikten sonra birkag saat icinde sinaptik
aralikta ve sinaps 6ncesi néron icindeki kimyasal iletici miktarlan
artar. Oysa klinik diizelmenin ortaya ¢ikmasi icin 1-4 hafta sure
gecmesi gerekir.

2. Mianserin ve iprindol gibi monoaminlerin geri alinmasina etkili
olmayan bircok bilesik antidepresan 6zelliklere sahiptir.

3.  Monoaminlerin geri alinmasini inhibe eden amfetaminler ve ko-
kain gibi bilesiklerin antidepresan 6zellikleri yoktur.

Bu veriler antidepresan etkinin mekanizmasinin sadece sinaptik araliktaki
monoamin miktarlarinin arttirlmasiyla agiklanamayacagini gostermektedir.
Bu ylzden teorik dustinceler ve arastirmalar monoamin miktarlarindan,
antidepresanlarin uzun sureli kullanimi sonrasi ortaya ¢ikan ikincil reseptor
degisikliklerine  yonelmistir. “Norotransmiter Reseptoéri  Hipotezi” bu
calismalarin sonucunda olusmustur. [4] Bu hipotez, kilit monoamin néro-
transmiterlerin reseptorleriyle iliskili bazi seylerin yolunda gitmedigini ileri
slrer. Buna gére, monoamin nérotransmiterlere ait reseptorlerin anormalligi
depresyona yol acar. Nérotransmiter reseptorlerindeki boyle bir bozukluk,
monoamin nérotransmiterlerin deplesyonuna, reseptérlerin kendilerindeki
anormalliklere veya ndérotransmiterin mesajinin reseptérden daha sonraki
olaylara iletilmesindeki sinyal iletimi problemlerine bagh olabilir. Monoamin-
lerin ve reseptorlerinin gorintide normal dizeyde olmalarina karsin, bu
sistemlerin normal olarak yanit vermedigine iliskin artan miktarda kanitlar
bulunmaktadir. Gen regilasyonunu kontrol eden intraseliler transkripsiyon
faktorlerinin olusumuna yol acan ikinci haberci sistemler, monoamin sistem-
lerinin yetersiz calismasini aciklayabilirler. “Gen Ekspresyonunun Monoamin
Hipotezi”, monoamin dulzeylerinin ve monoamin reseptdri sayilarinin
goruntide normal olmalarina karsin, monoaminlerin kendilerinin ve re-
septorlerinin distalindeki molekiler kaynakl bir yetersizlik bicimini ileri
sirmektedir. Monoamin reseptorlerinden sinyal iletimindeki olasi bir
bozuklugun yeri olarak énerilen bir aday mekanizma, beyin kaynakli nérotro-
fik faktoran (BDNF) hedef genidir. [3]

Depresyonu tekrarlayan ve direncli hastalarda, tek uglu depresyonda ve
uzun sire depresyon gegiren hastalarda yapilmis bazi calismalarda hipokam-
pus hacminde azalma gozlenirken; geng, daha az depresyon atagi gecirmis ve
hastalik stresi kisa olanlarda hipokampus hacminde bir degisiklik olmamasi
depresyonun dogrudan monoaminler gibi nérokimyasallarin sinaptik etkinlik-
lerindeki degismeler kadar, hipokampus gibi énemli santral bélgelerde
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yapisal degisiklikler ve dejenerasyonlarla da iliskili olabilecedi gercegine isaret
etmektedir. [5] Bu gozlemlerden hareketle 1990’larin ikinci yarisindan itibaren
depresyonun etki diizenedi noroplastisitede degisiklik ile acgiklamaya
calisilmis ve “Depresyonda Noéroplastisite Hipotezi” ileri stirilmustir. Bu hipo-
tez depresyonu sinaptik araliga saliverilen nd&rotransmiterlerin  miktar,
metabolizmasi ve postsinaptik bolgeyi reseptorler araciligiyla veya baska
yollarla etkilemelerinden daha ¢ok beyindeki bazi yapisal degisikliklerle ve bu
yapisal degisiklikler sonucu hipokampus gibi bazi kritik bolgelerde yeniden
sekillenmenin olusmasi ile aciklar. Bu yeniden sekillenme beyin néroplastisi-
tesinde degismenin bir sonucu olarak ortaya ¢ikmaktadir. Antidepresan teda-
vi, depresyon sirasinda bozulan monoaminerjik dengeyi saglamasinin yani
sira 6ncelikli olarak yeniden sekillenmeyi eski konumuna getirir. [6]

Stres ve Depresyon

Depresyonun baslamasi ve sirmesinde stresin dnemli bir roliintiin oldugu
bilinmektedir. Ancak cevresel stresorlerin depresyondaki etkisi de genetik
yatkinliktan etkilenir. Cinki genetik yatkinlk, sadece depresyona egilimli
olusu degil, ayni zamanda bireyin strese cevabinin dogasini ve hatta stresli
olaylara maruz kalma ihtimalini bile degistirebilir. Depresyon ataklarindan
once bircok kez siddetli bir stresériin oldugu ve erken cocukluk déneminde
yasanan olumsuz deneyimlerin eriskin hayatta depresyon riskini arttirdigi
bilinmektedir. Genetik ve genetik olmayan (erken yasam olaylar gibi)
faktorlerin birbirlerini tamamlayici bicimde, perinatal periyottan peripubertal
periyoda kadar uzanan bir gelisimsel dénem boyunca etkileserek, bireyin
depresyona yatkinhgini veya cevresel stresorlere karsi kirilganligini
arttirdiklari diistintilmektedir. Hatta annenin gebeligi siiresince yasadigi stres
ve anksiyetenin bile hipotalamo-pitliter-adrenal (HPA) eksen hiperaktivitesi
vasitasiyla cocugun beyin gelisimini etkileyebilecegi ve ileride depresyon ve
diger psikiyatrik hastaliklara yatkinlik olusturabilecegi 6ne surtlmektedir. [7]
insan beyni 100 milyar néron ve bunun 10 kati kadar glia hiicresi icermek-
tedir. Hucreler fonksiyonel birimler seklinde organize olmustur ve her birimin
kendine 6zgu rolleri vardir. Her hiicre ayni genetik materyale sahip olmakla
beraber, farklilasma yoluyla genotipin farkli porsiyonlarini aktif olarak kullana-
rak degisik islev ve 6zellikler sergiler. Noronlarin cogunlugu dogum esnasinda
bulunmakla beraber dogumu takip eden 3 yil icinde néronal go¢, aksodendri-
tik projeksiyon, miyelinizasyon, sinaptogenez ve nodrokimyasal farklilasma
olusur. Beyin gelistikce néronlar, kimyasal “mikrocevresel” uyaranlara cevap
olarak go¢ eder ve farkllasir. En 6nemli uyaranlar nérotransmiter reseptor
aracli iletilerdir. Bu ylizden beyin organizasyonunda “stres cevabi” cok 6nem-
lidir. Gergek ya da algilanan tehlikeye verilen adaptif fizyolojik yanitlar serisi;
beyin, otonomik sinir sistemi, HPA ekseni ve immin sistemde karmasik, inte-
raktif norofizyolojik reaksiyonlari icerir. Stres; belli bir sure, siklik ve siddette
oldugunda degisim baslar. Stres cevabina aracilik eden nérokimyasal sistem-
ler degiserek gelecekteki stresorlere karsi daha duyarli hale gelir. Néroki-
myasal olaylar zinciri, gen ekspresyonunun degisimi ile sonuglanir. Yeni gen
Urtnleri, duyarlilik, 6grenme, bellek suregleri ile gelismekte olan beyindeki
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farklilasma ile iliskili yapisal kalici degisikliklere yol acar. Norotransmiterlerin
gelismekte olan beyindeki ana nérogelisimsel stireclerde dnemli rolleri vardir.
Cocuklukta katekolamin aktivitesinde travma ile iliskili degisimler beyin gelis-
imini etkileyerek beynin islevlerini bozabilmektedir. Prenatal ya da maternal
travmatik stresin nérogelisim tzerinde énemli etkisi olduguna dair deliller de
mevcuttur. Genel olarak, travma ne kadar erken olusmus ve siddetliyse,
ndrogelisim o dl¢lide bozulacaktir. [8]

Genetik olarak yatkin bireylerde, hipokampustaki stresle induklenen
degisimlerin depresyon gelisiminde ana etken olabilecegi séylenmistir. Hipo-
kampusun dekleratif bellek ve uzamsal 6grenmedeki roli ortaya konmus
olup MDB hastalarinda bu hipokampus-bagimli bilissel islevlerde bozukluk
olmasi, depresyonda hipokampus disfonksiyonunun rolt oldugunu destek-
lemektedir. [9] Yeni veriler hipokampusa ek olarak prefrontal korteksin depre-
syon noropatolojisindeki 6nemini vurgulamaktadir. Prefrontal korteks, stres
aracili norotoksisite ile iliskili olabilir ve direk olarak hipokampus ile
baglantihdir. [8]

MDB epizotlan yuksek glukokortikoid seviyelerine ve hipokampusta
stresle indiiklenen morfolojik hasara yol agmakta; bu da HPA eksen aktivite
artisi ve hipokampal atrofi ile sonuglanabilmektedir. Son zamanlardaki veriler
eriskin hipokampal ndérogenezin HPA ekseninden etkilendigini; hipokampal
hacim, morfoloji ve nérogenezde stresle indiiklenen azalmalarin glukokorti-
koid-bagimli olabilecegini go6stermektedir. Hipokampal disregllasyonun
molekdler ve hiicresel temelini arastiran ¢alismalar hipokampal néronal plas-
tisite de rolii olan norotrofik ve ndrojenik mekanizmalara odaklanmistir. Beyin
goruntileme calismalar; MDB'li olgularda hipokampal hacim azalmasi
oldugunu goéstermektedir. Bu durum hipokampustaki nérogenez ve nérotro-
fik faktor ekspresyonunda stresle indiiklenen degisikliklere bagli olabilir. An-
tidepresan tedaviler eriskin hipokampal ndrogenezi ve norotrofik faktér ek-
spresyonunu arttirmakta, dolayisiyla stresin hipokampal atrofi tzerine olan
etkisini durdurup geriye dondurebilmektedir. [9]

Noroplastisite

insandaki néronlarin biiyiik cogunlugu prenatal yasamin ikinci trimesterinin
sonunda olusur. Noéronal migrasyon gebeligin ilk haftalarinda baslar ve
dogum esnasinda buyik dlcide tamamlanmis olur. Dogumu izleyerek 6 yas
civarina kadar sinaps olusumu oldukca hizlidir. Ondoért yastan baslayarak
sinaps sayilarinda giderek bir azalma gozlenir. [3] Bu azalma yavaslayarak
yasam boyu devam eder. Sinaps sayilarinda azalma yasanirken néronlarin
kendilerini yenileme veya onarma yetenegi ile yeni néronlarin olusmasi de-
vam eder. Eskiden sinaps sayilarinda azalmanin yani sira néronlarin kendileri-
ni yenileme yeteneklerinin de kaybolduguna ve yeni néronlarin olusmadigina
inanilirken bugiin bu diistincenin tam aksi kanitlanmistir.

Santral sinir sistemi icten ve distan gelen uyarilara adapte olabilme
ozelligine sahiptir. Bu adaptasyon ile bircok énemli santral fonksiyonlarin
yurutilebilmesi veya yetersiz adaptasyon sonucu bazi hastaliklarin ortaya
¢ikmasi s6z konusudur. Noroplastisite, kisaca ¢esitli i¢c ve dis uyaranlara bagli
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olarak beyindeki néronlarin ve bunlarin olusturdugu sinapslarin yapisal 6zel-
likleri ve islevlerindeki degisiklikler olarak tanimlanabilir. Olusan degisiklikler
tek bir noron ile sinirl kalmayip sinaps diizeyine ulasmissa olusan adaptif
yanit “sinaptik plastisite” olarak da adlandirilabilir. Sinir sisteminin adaptasyo-
nunda sinaptik etkinligin degisebilmesi rol oynar. Cevresel degisikliklere
uyum ancak “égrenme” yolu ile saglanabilir. Ogrenme de sinaptik plastisite
yolu ile gerceklesir. Ogrenme i¢ ve dis uyarilara karsi santral sinir sisteminin
verdigi en gliclii ve 6nemli adaptif yanittir. Ogrenmenin olusabilmesi icin
noronlarda sinaptik iletimde meydana gelen uzun sureli artis anlamina gelen
“uzun donem potansiyalizasyonu” (long-term potentiation=LTP) olusmasi
gerekmektedir. Kronik ve siddetli stres olusturan nedenler depresyon gibi
olumsuz noroadaptif degisikliklere neden olurken, kisa sureli ve belli bir
diizeyde stres 6grenme icin temel olusturan LTP icin gereklidir.

Noroplastisite ile néronlarin dendritleri gibi belli bir béliminde veya
bitininde baz fiziksel degisiklikler ortaya cikabilir. Ayrica yeni néron
olusumu, néronlarin kronik siddetli stres gibi olumsuz etkenlere karsi di-
renglerinde degisiklikler ve sinaptik etkinlikte artis veya azalmalar ortaya
cikabilir. Merkezi sinir sisteminde néroplastik yanitlarla iliskili degisiklikler
soyle siralanabilir:

Dendritlerde dallanmanin azalmasi veya artmasi

Dendritlerde kirllma

Dendrit boylarinda uzama

Yeni sinaps olusumu veya mevcut sinapslarin ortadan kalkmasi

Var olan sinapslarin etkinliginin degismesi (artmasi veya azalmasi)
Yeni néron olusumu (Nérogenez)

Noron 6limi (Apopitoz)

Temel beyin metabolitlerinde degisiklikler

Mevcut néronlarin hayatta kalma siirelerinde degisiklikler

Mevcut noronlarin stres altinda bozulmaya karsi direncglerinin
artmasi

Mevcut néronlarin uyariya karsi sinaps sonrasi potansiyellerindeki
degisiklikler

I.  Norotrofik faktorlerin etkinliklerindeki degisiklikler

Gelen uyarinin siddeti ve siresi ile santral sinir sisteminde primer olarak
yanit verecek bdlgenin 6zelliklerine bagli olarak bu degisikliklerin biri, birkaci
veya hepsi ortaya cikabilir. Sonucta olusan néroplastisitenin niteligi ve ortaya
cikaracagi yeniden sekillenme de bu etkenlere baglidir.[10] Hipokampus
noroplastisitesi en yiksek beyin boélgelerinden biridir. Her tirlt zihinsel eg-
zersiz ile hipokampal hacimde ve yeni néron olusumu anlamina gelen néro-
genezde artma gorulurken, stirekli stres durumlari hipokampal hacimde ve
hipokampal nérogenezde azalmaya neden olur.[3,11]

Norotrofik Faktorler

Norotrofik faktorler; néronlarin gelisimi ve korunmast icin blyiik 6neme sahip
olan molekillerdir. Buyume icin gereken trofik destedi saglayarak hucre
hayatta kalimini artirmanin yani sira hiicre 6lim doéngdleri Gzerine inhibitor
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=
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etkiler de gostermektedirler. Bu islevleri hiicre zari reseptorlerine baglanip
hiicre ici sinyal ileti déngulerini diizenleyerek gerceklestirmektedirler.[12] ilk
norotrofik faktor olan néron buylme faktéri (NGF) Levi-Montalcini, Ham-
buger ve Cohen tarafindan néronlarin morfolojik yapilarini korumalar ve
blUyumelerini arastiran ¢alismalarin sonucunda bulunmustur. NGF, hedef
organ (ndron) tarafindan salgilanmakta ve akson terminallerindeki re-
septorlerine  baglandiktan sonra retrograd tasima ile geriye dogru
tasinmaktadir. Bu sistem diger endokrinolojik sistemlerden hedef organin
ayni zamanda salgilayici organ olmasi nedeniyle farklilik gosterirken daha ¢ok
viicut savunma sisteminde gorev alan hiicreler ile benzerlik gostermektedir.
Bir baska deyisle, néron yasamak, farklilasmak ve noéroplastisite icin kendi
salgiladigi nérotrofik faktorlere gereksinim duymaktadir.[13]

Norotrofik faktorler arasinda en iyi tanimlanmis grup nérotrofinler olarak
adlandirilan beyin kaynakl nérotrofik faktor (BDNF), néron buyime faktora
(NGF), norotrofin 3 (NT-3) ve norotrofin 4 (NT-4)'ten olusan gruptur.[12]
Norotrofik faktorler iki degisik reseptor Gzerinden etki gosterirler; yilksek
baglanma gosterdikleri tirozin kinaz reseptorleri (Trk) ve daha duisuk
baglanma gosterdikleri pan-noérotrofik reseptor p75°tir. P75 Trk reseptorleri
ile kompleks bir yapi olusturarak sinyal iletimini modile eder. NGF, Trk A
reseptdriine baglanirken; BDNF ve NT-4 Trk B reseptoriine; NT-3 ise Trk C
reseptdriine baglanmaktadir. Nérotrofik faktorler reseptorlerine baglandiktan
sonra reseptorleri ile beraber hiicre icine alinmaktadir.[13]

Bugiin, norotrofik faktorlerin cogunun etkilerini su yollar etkileyerek
gosterdiklerine inanilmaktadir: Mitojen aktive protein kinaz (MAPK) déngusu,
fosfotidilinositol-3 kinaz (PI3K)-Akt déngusu ve fosfolipaz C dongust. MAPK
dongustinlin aktivasyonu, 6nemli bir proapoptotik protein olan Bad fosforila-
syonun indiklenmesi ve major antiapoptotik protein olan Bcl-2 ekspresyo-
nunun artmasi yoluyla apopitozu inhibe etmektedir. Bu etkide cAMP yanit
elemani baglayan protein (CREB) 6nemli role sahiptir.[8] CREB, cAMP’'nin
genetik transkripsiyondaki pozitif etkisini artiran bir proteindir. CREB, bir
transkripsiyon faktort olarak gorev yapar ve bazi proteinlerin genetik trans-
kripsiyonunu hizlandirir. Gen transkripsiyonunun artmasi ile néroplastisite
icin gerekli olan norotrofinlerin ya da ilgili bazi proteinlerin Uretimi artar.
Uzun dénem antidepresan tedaviyle hipokampusta CREB dizeylerinin arttigi
ve CREB'in induksiyonu icin gecen slirenin antidepresan etkinin ortaya
citkmasi icin gereken 10-21 glinlik stireye denk distigu gozlenmistir (Sekil
1). Hipokampusta CREB ve BDNF'nin etkileri ayni grup néronlarda gézlenmek-
tedir. CREB'in islevlerinde azalma olmasinin BDNF eksikligine katki
saglayacagi bildirilmistir. Antidepresanlarin hipokampusta CREB ve BDNF'yi
aktive ettikleri ve bunun hipokampusu yulksek glukokortikoid seviyesi gibi
stres verici uyaranlardan korudugu saptanmistir.[12]

Beyin Kaynakh Norotrofik Faktor

Depresyon ile ilgili arastirmalarin sonucunda BDNF'nin diger norotrofik
faktorlere gore daha fazla 6ne ¢iktigi gortilmektedir. BDNF sinirlerin buyime-
sinden sorumlu kii¢lik dimerik bir proteindir. Beynin gelisim déneminde im-
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matur néronlarin blyimesini ve farklilasmasini saglar. Néronlarin yasamlarini
surdirmesinde rol oynar. Noradrenerjik ve serotonerjik néronlarin gelisimini
guclendirip, onlari toksik zedelenmelerden korur. Dendritlerin buylmesi
Uzerine olumlu etkisiyle néronal devamlilik ve plastisiteyi dizenler.[12]
Sicanlarla yapilan bir calismada korteksten elde edilmis néron kiltiriine
BDNF uygulandiginda dendrit ve sinapslarda gelismenin arttigi
go6zlenmistir.[14] Yine sicanlarla yapilan bir baska ¢alismada ise striatumdaki
hiicrelerin bir grubuna BDNF geni implante edildikten sonra tim hucrelere
norotoksin uygulanmis ve implantasyon yapilan hicrelerde diger hiicrelerin
tersine serotonin ve dopamin kaybi gelismedigi gézlenmistir .[15] Elde dilden
bu sonuclar BDNF'nin néronlar tzerinde koruyucu etkisi ve ndroplastisite ile
iliskisi oldugu goéristinii desteklemektedir.[12]

Antidepresan sagaltim

Glutamat 1 5.HT veya NE 1‘ _— T
B1-R w2, B- R
al-R
NMDA T R 5.HT.z 5-HT1a7 TrkB
T O L
J Raf 4~
Ca**/Ca-M kinaz + *
cAMP MEK
v BaD
Rsk 2

BDNF gen ekspresyonu T
BCL-2 gen eksprasyonu

¥

Hdcre yagami igin gereken
iglevler, noronal plastisite

Sekil.1. Hiicre ici sinyal yolaklari (12)

BDNF, 6zellikle hipokampus ve korteksteki néronlar tarafindan tretilmek-
tedir. Sinaptik transmisyon ve hucresel uyarilabilirligi etkileyerek adaptif
davranislar ve 6grenme ile ilgili bir mekanizma olan LTP gibi sinaptik
degisiklikleri modile etmektedir. Hipokampusta BDNF duzeylerini hizlica
artiran iki uyaran egzersiz ve 6grenmedir. Noronal aktivite, BDNF gen trans-
kripsiyonunu, BDNF mRNA'nin dendritlere transportunu ve sinaptik araliga
BDNF proteininin salinmasini stimile etmektedir. BDNF, hipokampal ve kor-
tikal noéronlarin yani sira bazal 6n beyindeki kolinerjik néronlarin hayatta
kalimina da etkili olmaktadir.[9]

Cesitli hayvan modellerinde hem akut hem kronik stresin BDNF ekspre-
syonunu azalttigi gosterilmistir. Hayvanlarda kronik stresin limbik beyin
yapilarinda atrofiye yol actigi da bilinmektedir. Bu duruma noéronal aktivite,
stres cevabl ve adaptasyonda kritik rolleri oldugu bilinen mineralokortikoid,
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glukokortikoid ve N-metil-D-aspartat (NMDA) reseptorleri aracilik eder. Stres
nedeniyle kortizol ve glutamat gibi eksitatuar nérotransmiterlerin salinimi,
reseptor sonrasi dongilerin aktivasyonuna ve mitokondri aracihidiyla salinan
kaspazlar yoluyla nekrotik ya da apopitotik hiicre 6limiine yol acar. Mitokon-
dri zan Uzerinde yer alan proapoptotik ve antiapoptotik proteinler arasindaki
denge hipokampal néron hayatta kalimi agisindan kritik &neme sahiptir. Bu
noktada BDNF'nin antiapoptotik bir protein olan Bcl-2'yi artirici etkileri dikkat
cekicidir. BDNF, Trk B reseptorlerine baglanarak MAPK/ERK dongusiini aktive
etmekte ve bunun sonucunda artan CREB transkripsiyonu sinaptik plastisite
ve noron hayatta kalimi icin gereken Bcl-2 sentezini artirmaktadir.

Depresyonda noroplastisitenin bozuldugu hipotezi; stres ve depresyonun
hipokampal hacim azalmasina ve limbik sistemde hiicre kaybina yol actigini
gosteren preklinik ve klinik calismalar tarafindan desteklenmektedir. Depre-
syonda oldugu ileri sdrilen hicre o6lum mekanizmalar; norotrofik
mekanizmalarin hasari, glukokortikoid ve eksitatuar nérotransmiter seviyele-
rinin artisi, glial hicre degisiklikleri ve noérogenezin sekonder olarak
baskilanmasini icermektedir. Depresyonun nérotrofin hipotezine gére, BDNF;
plastisiteyi modile etmesi, hiicre 6lim ddngdlerini inhibe etmesi ve hiicre
hayatta kalimini saglayan proteinleri artirmasi nedenlerinden dolayr major
6neme sahiptir.[16] Hayvan modellerinde olusturulan depresif durumlarin
beyinde azalmis BDNF seviyeleri ile iliskili oldugunu ve santral BDNF
uygulanmasinin depresif durumu dizelttigini gdsteren calismalar bu hipotezi
desteklemektedir.[17]

BDNF'yi kodlayan gende sik rastlanan bir polimorfizm “Val” ve “Met” allel-
leri olusturmaktadir. Bu polimorfizm, BDNF'nin hiicre ici iletim ve salinimini
etkilemektedir. Met alleline sahip olanlarin hipokampuslarinin dogumdan
itibaren goreceli olarak kiiclik oldugu; dinlenme durumunda hipokampal
hipoaktivite, 6grenme esnasinda hipokampal hiperaktivite goézlendigi ve
hipokampal bellek fonksiyonlarinin azaldigi saptanmistir. Bu durum hipo-
kampusun strese duyarliligindaki artisa katkida bulunabilmektedir. [18]

Depresyon ve BDNF arasindaki iliskiye deginen klinik calismalar giderek
artmaktadir. Pek cok calismada [19-23] tedavi almayan majér depresyon
hastalarinin serum BDNF seviyeleri kontrol grubuna kiyasla anlaml derecede
distk bulunmustur. Literatirde BDNF duzeyleri ile 6zkiyim davranisi
arasindaki iliskiyi arastiran ¢alismalarda 6zkiyim girisiminde bulunan depresif
hastalarin bulunmayanlara ve kontrollere kiyasla dustik BDNF duzeylerine
sahip olduklari saptanmistir.[24,25] Calismalar diistiik BDNF seviyelerinin anti-
depresan tedavi ya da elektrokonvulsif tedavi sonrasi yukseldigini
saptamaktadir.[26-30] Pek c¢ok arastirma, BDNF'nin farkli antidepresan
yaklasimlar icin “son ortak yol” oldugunu ileri sirmekte ve kronik antidepre-
san tedavinin eriskin hipokampusunda nérogenezi hizlandirdigini; plastisite
ve hiicresel hayatta kalimda roli olan cAMP ve nérotrofin iletici yolaklari
duzenledigini gostermektedir. CREB ve BDNF antidepresanlara verilen te-
rapo6tik cevabin anahtar 6geleridir.[16]
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Vaskiiler Endotel Biiyiime Faktorii

Vaskuler endotel blyime faktorti (VEGF), pek ¢ok dokuda endotel hicre
proliferasyonunu, migrasyonunu ve damar gecirgenligini indukleme o6zellik-
lerine sahip olan anjiogenik bir sitokindir. VEGF, makrofajlar, keratinositler, T
hicreleri, bobrek ve diz kas hicrelerinin yani sira cesitli timor htcreleri
tarafindan da dretilir. [31] VEGF'nin, eriskin hipokampusunda nérogenezi ve
noron proliferasyonunu kolaylastiric etkileri bulunmaktadir.[32] VEGF, apopi-
tozu inhibe ederek ve ilgili vaskiler-néronal aglarin gelisimini indukleyerek
beyinde noronlar agisindan koruyucu bir faktor olup, 6grenme ve bellek gibi
hipokampal suireclerde rolii olan sinaptik plastisite ve sinaptik transmisyonda
darol alir.[33, 34] Stresin hipokampusta VEGF ekspresyonunu azalttigi [35] ve
elektrokonvulsif tedavi sonrasi VEGF ekspresyonun arttidi bildirilmistir. [36]

insan VEGF geni kromozom 6p21.3'te lokalizedir. Genin promotor bélge-
sinde yer alan bazi polimorfizmlerin amyotrofik lateral skleroz, Alzheimer
hastaligi ve vaskiler demans gibi bazi noéropsikiyatrik hastaliklarla iliskili
oldugu bilinmektedir. Iga ve arkadaslari yaptiklan bir calismada MDB
hastalarinda periferik lI6kositlerde kontrol grubuna kiyasla yuksek seviyede
VEGF ekspresyonu oldugunu saptamislardir. Antidepresan tedavi sonrasi
artmis olan seviyeler dismis ve azalma stresinin klinik iyilesme ile paralellik
gosterdigi saptanmistir .[37] Bir baska ¢alismada ise tedavi edilmis depresyon
hastalari ve kontrol grubu arasinda plazma VEGF seviyeleri acisindan anlamli
bir fark bulunamamistir .[38] Yine bir baska calismada ise depresif hastalar ve
saglikli kontroller arasinda serum VEGF seviyelerinde farklilik saptanamamis
olmakla birlikte, VEGF'nin duygudurum bozukluklarinin cesitli alt tiplerinde
rol alabilecegi belirtilmistir.[39] Kahl ve arkadaslarinin ¢alismasinda sinir kisilik
bozuklugu es tanili MDB hastalarinda saglkli kontrol grubuna kiyasla serum
VEGF seviyelerinin arttigi saptanmis ve bu artisin depresyonda gorilen endo-
krin dedisikliklere benzer sekilde koruyucu bir mekanizma oldugu ileri
surtlmastar. [40]

Diger Norotrofik Faktorler

NT-3, hipokampusun dentat girusunda yogun olarak bulunan bir nérotrofik
faktordir. MDB'li yash hastalarin serebrospinal sivilarinda [41] ve 6zkiyim
kurbanlarinin hipokampuslarinda [42] artmis olarak bulunmustur. Preklinik
calismalar sican hipokampusunda tekrarlayan stres sonrasi artmis NT-3 ek-
spresyonu tespit etmistir ancak zit veriler de mevcuttur.[9] NGF'nin de eriskin
beyninde hiicresel hayatta kalma ve sinaptik plastisite tizerine etkileri oldugu
gosterilmistir. Ancak antidepresan etki mekanizmasindaki roli tam olarak
belirlenememistir. [43]

instlin benzeri biyime faktéri 1 (IGF-1), santral sinir sisteminde
buyumeyi kolaylastirici etkileri olan bir polipeptid hormondur. Primer olarak
karacigerde sentezlenip kan dolasimina katilmakla beraber, santral sinir sis-
teminde de Uretilmektedir. Kan beyin bariyerini gectigi icin hem dolasimdaki
hem de endojen olarak sentezlenen IGF-1, hipokampustaki néronal fonk-
siyonu etkilemekte ve hipokampal nérogenezde de 6nemli rol almaktadir. [9]
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Kronik antidepresan tedavi hipokampustaki IGF-1 protein ekspresyonunu
artirmaktadir ve antidepresanlara verilen hiicresel cevabin en azindan kismen
IGF-1 ile diizenlendigi soylenebilir. [44]

Fibroblast blytme faktori 2 (FGF-2), néron hayatta kalim ve maturasyo-
nunu destekleyen bir progenitor hiicre mitojenidir. Astrositler ve hipokampal
piramidal hicreler tarafindan eksprese edilir. Hipokampustaki tirozin kinaz
reseptdrlerine baglanir. MDB hastalarinda FGF-2 ve reseptorlerinin ekspre-
syonunda degisim oldugu ve bu dedisimin antidepresan tedavi ile geri
donebildigi gozlenmistir. [45] Stres ve glukokortikoidlere maruziyet FGF-2
ekspresyonunu module ederek MDB hastalarinin hipokampusunda morfolo-
jik ve fonksiyonel dedgisikliklere yol acabilmektedir. Bu sonuclar
antidepresanlarin hipokampal nérogenezi artirmalarinin bir yolunun da FGF-
2 ekspresyonu ile iliskili oldugunu 6ne sirmektedir. Siliyer norotrofik aktor
(CNTF) ve glial hiicre kaynakli norotrofik faktér (GDNF) gibi diger bazi néro-
trofik faktorlerin de hipokampusun dentat girusunda nérojenik etkileri
oldugu yoéniinde veriler mevcuttur. [9]

Sonuc¢

Bu bulgular stres ve antidepresan cevabin olusumunda birden fazla biytime
faktorinun rol aldigini gostermektedir. Néronal aktivitenin artmasi ya da
azalmasi BDNF, VEGF gibi faktorlerin ekspresyonunu diizenlemektedir. Bu
genlerin promotor bolgelerindeki diizenleyici elemanlar (CREB) da bu regiila-
syona katkida bulunmaktadir. Bu faktorlerden birinde eksiklik ya da islev
bozuklugu oldugunda 6nemli noéronal sireglerin diger faktorler tarafindan
kontrol edilerek kompansasyon saglandigi diistinilebilir. Bir diger olasilik da
her bir faktériin benzer ve farkl tamamlayici etkilerle hiicresel ve davranissal
saghda katkida bulundugudur. Nérotrofik faktorlerin stres ve antidepresan
tedavi cevabina olan etkileri ve aralarindaki iliski tim bu olasiliklarin genis
caph arastirmalarla agikliga kavusturulmasi ile anlasilabilecektir.
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OZET

Depresyonun monoaminerjik hipotezi, duygu durum bozukluklarinin patofizyolojisini
arastirma ve o6nemli etkinlige sahip antidepresanlarin gelistiriimesinde bir temel
olusturmustur. Giniimiziin antidepresan tedavileri yalnizca serotonin ve/veya noradrena-
lin biyoyararlanimini arttirmayip, ayni zamanda sinaptik plastisiteyi artirarak adaptif
degisiklikler ortaya ¢ikarmaktadir. Major depresif bozukluk (MDB) patogenezi ve antidepre-
san tedavilere yeni yaklasimlar hucresel hayatta kalim ve néroplastisiteyi dizenleyen
hucreici hedeflere yoneliktir. Sinaptik plastisitenin kaybi ve hipokampal atrofi bu yaygin
hastaligin belirgin 6zellikleri gibi gérinmektedir. Genetik duyarlilik ve cevresel faktorlerin
bir araya gelmesi ile hipokampal noronlar strese daha duyarli hale gelmektedir. Stresin
hipokampal alanlar basta olmak tizere beyinde néronal hasara sebep oldugu deneysel
kanitlarla gosterilmistir. Glutamaterjik transmisyon aktivasyonunun stresle indiiksiyonu
asir N-metil-D-aspartik asit (NMDA) reseptér stimilasyonu araciligiyla néronal hiicre
olumunu tetikleyebilmektedir. Son yillarda MDB’de arttigi ileri stirtilen inflamasyon ve nitrik
oksit (NO) duzeylerinin de, NMDA reseptorli Uzerinden norotoksisiteyi arttirdigi
disuntlmektedir. Hem standart antidepresanlar hem de NMDA reseptér antagonistleri
stresle induklenen noronal hasari 6nleyebilmektedir. NMDA antagonistleri depresyonun
hayvan modellerinde belirgin sekilde, klinik denemelerde de kismen etkin bulunmustur.
Bugin hala duygu durum bozukluklarinda yeri olan kompleks hucresel ve molekiler
olaylar anlamaya uzak olunsa da, MDB patogenezinin arastirilmasinda glutamat noéro-
transmisyonunun Onemli bir yere sahip oldugu soylenebilir. Daha etkin antidepresan
tedavi arastirmasinda, NMDA reseptor fonksiyonunun azaltilmasi umut vaad eden bir
mekanizmadir.

Anahtar Sozciikler: Depresyon, glutamat, NMDA

ABSTRACT

The monoaminergic hypothesis of depression has provided the basis for extensive re-
search into the pathophysiology of mood disorders and has been of great significance for
the development of effective antidepressants. Current antidepressant treatments not only
increase serotonin and/or noradrenaline bioavailability but also originate adaptive
changes increasing synaptic plasticity. Novel approaches to depression and to antidepres-
sant therapy are now focused on intracellular targets that regulate neuroplasticity and cell
survival. Accumulating evidence indicates that there is an anatomical substrate for such a
devastating neuropsychiatric disease as major depression. Loss of synaptic plasticity and
hippocampal atrophy appear to be prominent features of this highly prevalent disorder. A
combination of genetic susceptibility and environmental factors make hippocampal neu-
rons more vulnerable to stress. Abundant experimental evidence indicates that stress
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causes neuronal damage in brain regions, notably in hippocampal subfields. Stress-
induced activation of glutamatergic transmission may induce neuronal cell death through
excessive stimulation of N-methyl-D-aspartic acid (NMDA) receptors. Recent studies men-
tion that the increase of nitric oxide synthesis and inflammation in major depression may
contribute to neurotoxicity through NMDA receptor. Both standard antidepressants and
NMDA receptor antagonists are able to prevent stress-induced neuronal damage. NMDA
antagonists are effective in widely used animal models of depression and some of them
appear to be effective also in the few clinical trials performed to date. We are still far from
understanding the complex cellular and molecular events involved in mood disorders.
There appears to be an emerging role for glutamate neurotransmission in the search for
the pathogenesis of major depression. Attenuation of NMDA receptor function mechanism
appears to be a promising target in the search for a more effective antidepressant therapy.
Keywords: Depression, glutamate, NMDA
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Unimuzde yapilan arastirmalarda, major depresif bozukluk (MDB)

hastalarinda basta hipokampus olmak tGizere beynin bazi bélgelerinde

noroanatomik degisiklikler oldugu saptanmistir.[1,2] MDB hastalarinin
onemli bir kisminda goézlenen hipotalamik-pitiiter-adrenal (HPA) eksendeki
aktivasyon artisi sonucu glukokortikoid salinimindaki artis ve kronik stresin
basta hipokampus olmak Uzere beyin bdlgelerindeki néroanatomik
degisikliklerden sorumlu oldugu dustntlmektedir.[3,4] Stres sirasinda
salgilanan glukokortikoidlerin, hipokampusda néron atrofisine iki temel me-
kanizma ile yol actigi dustintlmektedir. i) nérotoksik etkenlere duyarhhk
artistyla sonuglanan azalmis glukoz alimi [5]; ii) glutamaterjik iletimin artmis
aktivasyonu sonucu glukokortikoid diizeylerindeki artis. [6]

Manyetik rezonans spektroskopisi ile yapilan ¢alismalarda anterior singu-
lat kortekste glutamat miktarinda azalma gibi cesitli spesifik glutamat
dongist  degisikliklerinden  s6z  edilmektedir.[7,8]  Duygudurum
bozukluklarinda glial hiicre kaybi olmasi, glutamat ndrotransmisyonunda
karmasik degisikliklere neden olmaktadir.[9] Glial hicrelerin glutamat geri
alimi, sinapstan glutamatin uzaklastirlmasinda etkin olan mekanizmadir. Bu
nedenle glial hiicre sayisinin azalmasi toksik diizeyde hicre disi glutamat
birikimi ile sonuglanabilir.[10] Glial azalma sonug olarak glutamaterjik hipe-
raktiviteye yol acar. Glial hiicreler ayni zamanda sinaptik ag gelisiminde rol
alan trofik faktorler de saldigindan, glial fonksiyon anormallikleri duygu du-
rum bozukluklar patofizyolojisine katkida bulunabilmektedir.[11] Bununla
beraber, stres prefrontal korteks, niikleus akumbens ve hipokampusda hicre
disi glutamat duizeylerini artinr.[9] Adrenal bezleri cikarnlmis sicanlarda
yapilan calismalarda beyinde hiicre disi glutamat dizeylerinde strese bagl
ylkselmenin kortikosteron araciligiyla oldugunu destekler nitelikte veriler
elde edilmistir.[12,13]
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Sonucta glutamat reseptorlerinin asiri stimiilasyonu hicre ici kalsiyum (Ca)
artisi aracihgiyla hiicre 6lumine neden olur. Glutamat maruziyetine bagl
noéronal 6lim buylk 6lcide NMDA reseptor aracili olmaktadir. Hiicre icinde
Ca artis toksik donguleri baslatarak serbest radikal Gretimi, lipid peroksida-
syonu, nitrik oksit sentezi ve salinmasi yoluyla néronal hiicre élimiine yol
acmaktadir.[14]

Glutamat saliniminin inhibisyonu, depresyon tedavisinde ©&nemli bir
yaklasim gibi gériinmektedir. MDB pratiginde kullanilan lityum ve lamotrijinin
glutamat geri alimini arttirdigi, glutamat reseptér fonksiyonunu ve glutamat
salinimini azalttigr gosterilmistir.[15,16] Bir baska ¢alismada ise, imipraminin
prefrontal kortekste glutamat fazlaligini belirgin sekilde 6nledigi saptanmistir.
Bir glutamat salinimi inhibitori olan riluzoliin, depresyon modelinde
sicanlarda ortaya cikan anhedoni ve caresizlik davranislarini azalticr etkisi
oldugu gésterilmistir.[18] insan ¢alismalarinda ise riluzoliin gerek monoterapi
olarak gerekse standart antidepresan tedaviye eklenmesi sonucunda unipolar
ve bipolar depresyon tedavisinde depresyon belirtilerini azalttigi
saptanmistir.[19]

Antidepresan ilaclar, N6rogenez ve NMDA

Sonuglar tartismali olmakla beraber 6zkiyim girisiminde bulunan MDB
hastalarinda yapilan postmortem calismalarda NMDA reseptor kompleksinin
glisin tarafina baglanmasinda azalma oldugu saptanmistir.[20] Benzer bir
postmortem calismada ise bir nonkompetetif NMDA reseptor antagonisti
olan H-MK-801'in baglanma 6zelliklerinde degisiklik saptanmamistir.[21]
Stresin HPA eksenini aktive ederek NMDA reseptorleri araciligiyla hipokampal
nérogenezi azalttigi distnidlmektedir.[22] Glutamat NMDA reseptdrlerine
etki ederek nérogenezi azaltirken, H-MK-801 gibi NMDA antagonistleri ise
norogenezi artirmaktadir.[23] Antidepresan ilaclar ve lityum gibi duygudu-
rum duzenleyicilerin kronik kullanimi dentat girus granil hiicrelerinde néro-
genezi artirmaktadir. Kronik antidepresan tedavi ile artan beyin kaynakh
norotrofik  faktor (BDNF) de noérogenezin  dizenlenmesinde  rol
oynamaktadir.[24]

Antidepresanlar NMDA aracili néronal hiicre 6liminiu engellemekte [25]
ve kortikal zarlarda NMDA reseptorinin sitriknin-duyarli olmayan glisin
bolgesini azaltmaktadir. [26] Hayvan calismalarinda antidepresanlarin, H-MK-
801'in sican beyin zarlarina baglanmasini inhibe ettigi ve NMDA reseptor
indiksiyonunu azalttigi gosterilmistir.[27,28] Uzun sireli antidepresan
kullaniminin, aktif glisin boélgelerinin bir kisminda azalmaya neden olarak
NMDA reseptér fonksiyonunu azalttigi One surulmektedir.[25] Yine
antidepresanlarin BDNF ekspresyonunu arttirma yoluyla NMDA reseptor alt
Unitelerinin (NR2A ve NR2C mRNA) duzeylerini azaltarak etkili olabilecegi ileri
surdlmektedir.[29] Bu temele dayanarak, antidepresanlarin BDNF olusumunu
artirarak ve NMDA reseptorlerini antagonize ederek ulastiklari fonksiyonel bir
son noktanin hasara yatkin néronlarin korunmasini saglayacagi éngoriilebi-
lir.[30]
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Nitrik Oksit ve NMDA Reseptérii iliskisi

Bazi klinik ve deneysel calismalarin sonuglan periferde oldugu kadar santral
sinir sisteminde de 6nemli biyolojik aktivitesi olan nitrik oksitin (NO) alkol ve
madde bagimlilig, sizofreni, duygudurum bozukluklari ve obsesif kompulsif
bozukluk gibi psikiyatrik hastaliklarda da rolu olabilecegine isaret etmekte-
dir.[31-34] NMDA reseptorlerinin glutamat araciligiyla uyarilmasi postsinaptik
ndéron membraninda hiicre icine Ca girisine yol acarak NO sentazin (NOS)
Ca/kalmodulin aracili aktivasyonuna neden olur. NOS'un aktivasyonu NO
sentezlenmesi ve artisina sebep olur. Postsinaptik néronda sentezlenen ve
salinan NO guanilat siklazi uyararak presinaptik uctan cGMP aracili glutamat
salinimini tetikler.[31,35] Bu dongusel iliski, sekil 1'de gdsterilmistir.

Presinaptik sinir ucu

Sinaps
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Sekil.1. Santral sinir sisteminde NO - Glutamat (Glu) - NMDA reseptéri iliskisi [31]

Glutamat Gzerinden NO aktivitesinin diizenlenmesinin antidepresan etki ile
iliskili olabilecegi diistiniilmektedir.[31,36] Bir calismada fluoksetin ve tianep-
tinin santral sinir sisteminde NOS’u inhibe ederek NO aktivitesini baskiladigi
gOsterilmistir. [37] Antidepresanlarin glutamat aktivitesini inhibe edici etkile-
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rine santral sinir sisteminde NOS inhibisyonu yapan etkilerinin de dolayli
olarak katki sagliyor olabilecegi ileri sirtlmektedir. [38-40]

inflamasyon ve NMDA Reseptorii iliskisi

Son yillarda yapilan calismalarda MDB hastalarinda arttigi gosterilen IL-1, IL-
2, IL-6 interlokinleri ve timor nekroz faktor (TNF) sitokini gibi inflamatuar
medyatorler, kinrenin yolaginin aktivasyonu aracilhidiyla glutamat reseptor
agonizmini arttirabilirler.[41-46] Kinlrenin yolaginin NMDA reseptoriine
baglanan iki son GrinG vardir: Biri NMDA resept6r agonisti olan quinolinik
asit, digeri ise NMDA reseptor antagonisti olan kintrenik asit. [46] Santral sinir
sisteminde yalnizca glia hicreleri quinolinik asit sentezi icin gerekli enzim
yolaginin timiine sahip oldugundan; glia hiicreleri Gizerine etki eden inflama-
tuar medyatorler, sonu¢ta NMDA agonizmasinin artmasina neden olan, qui-
nolinik asitin kintrenik asite oranini artirirlar. NMDA agonizmine ek olarak,
quinolinik asit direk glutamat salinimini arttirir.[41,46] Sonug olarak inflama-
tuar medyatorler, norotoksisite ile sonuglanan asin NMDA reseptor
agonizmasina yol acarlar.

inflamatuar medyatérler ile glutamat arasindaki etkilesim karsiliklidir. Glu-
tamat endotoksinle aktive olmus mikrogliadan timor nekroz faktori (TNF)
salinmasina yol acar.[46] NMDA antagonisti olan ketamin gliada endotoksi-
nin tetikledigi TNF sentezini engellerken [47], memantin ise mikroglianin
endotoksin aracili aktivasyonunu azaltici etki gosterir. [48] NMDA reseptorle-
rinin glutamat veya quinolinik asit ile aktivasyonu mikroglialari aktive ederek
inflamatuar medyator salinimini arttirarak kisir bir déngiiye yol acar. Astrosit-
ler eksitatér aminoasit tasiyicilari (EAAT) aracihgiyla fazla glutamati alarak
noronlar toksisiteden korumaya yardimci olur. Multipl sklerozdaki kortikal
lezyonlarda aktive olmus mikroglialarin varligi ile bolgesel EAAT kaybi bilin-
mektedir. [49] Bu kayip mikroglia aktivasyonu araciligiyla gerceklesir. Mikrog-
lia tarafindan salinan inflamatuar medyatoérler astroglial EAAT ekspresyonunu
bozarak glutamat geri alimini azaltirlar. inflamatuar medyatérlerin tim bu
mekanizmalarla, asinr NMDA reseptér agonizmasina ve ndrotoksisitenin
artmasina neden oldugu dusinilmektedir.[46,50]

Sonug

Santral sinir sisteminin primer uyarici ileticisi olan glutamat, NMDA re-
septorlerinin asir uyariimasi yoluyla néronal hiicre 6liimiine yol acabildiginin
ve bu uyarilmanin stresle induklenebildiginin anlasiimasini takiben, psikiya-
trik hastaliklarin etiyopatogeneziyle iliskilendirilmeye baslanmis bir néro-
transmitterdir. Son yillarda yapilan arastirmalar glutamat, NMDA ve psikiyatrik
hastaliklar arasindaki iliskiyi destekler nitelikte sonuclara sahiptir. Bu iliskinin
direk ve dolayl yollarla, farkl yonleri oldugu ortaya konmustur. Psikiyatrik
hastaliklarda rol oynayabilecegi diistinilen NO ile NMDA reseptori iliskisi,
inflamasyon artisi ile NMDA reseptérii iliskisi bu yénlerden yalnizca ikisidir.
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Santral sinir sistemindeki yayginhdi ve néronal hasara yol agma potansiyeli
g6z 6nlne alindiginda glutamat ve NMDA reseptord, sinaptik plastisitede
kayip ve hipokampal atrofiye neden olabilen bir hastalik olan MDB'nin etiyo-
patogenezi ve tedavisi arastirmalari acilarindan, ilgiyi hak eder gériinmekte-
dir. Sonug olarak, NMDA reseptor fonksiyonunun azaltilmasi, Gzerinde
calisiimasi gereken bir antidepresan etki mekanizmasi olabilir.
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OZET

Ozkiyim davranisinin ortaya cikisinda bircok etkenin bir arada rol oynadigi kabul edilmek-
tedir. Kisilik yapisindaki bazi 6zellikler, umutsuzluk, duygudurum bozuklugu ve 6zkiyim
davranisini iceren aile yuklulugu dikkat cekicidir. Kisilik bozukluklarinin 6zkiyim girisiminde
bulunan ve gerceklestiren bireylerde yaygin oldugu gorilmustir. Diger psikiyatrik
hastaliklara komorbid kisilik bozuklugunun olmasinin 6zkiyim riskini belirgin artirdig
bildirilmistir. Ozkiyim ve kisilik iliskisini ortaya koymak 6zkiyimi énlemek icin gelistirilecek
stratejiler icin 6nemlidir. Bu alandaki veriler, arastirmanin yapildigi dénemdeki kisiligin
tanimi ve siniflandirmalarina ve kisiligi degerlendirmek icin kullanilan 6lgeklerin yapisina
gore degiskenlik géstermektedir. Ornegin bazi arastirmacilar DSM &lciitlerini, bazilar ICD
oOlcutlerini kullanirken bazi arastirmacilarda kisiligin miza¢ ve karakter alt boyutlarini da
degerlendirecek sekilde irdelemislerdir. Tanisal dl¢litlere gére dizayn edilen arastirmalarda
o6zkiyim ve ozkiyim girisiminde kisilik 6zellikleri olarak borderline ve antisosyal kisilik
bozukluklari gibi B grubu kisilik 6zelikleri 6n plana ¢ikmistir. Ozkiyim girisimi ile mizag ve
karakter ozellikleri arasindaki iliskiyi tespit etmeyi amaglayan arastirma sonuclarina goére
6zkiyim girisiminde bulunanlarin karakter 6zellikleri diisiik kendini ydonetme, disik isbirligi
yapma yuksek kendini asma olarak tanimlanmistir. Miza¢ Ozellikleri ise, zarardan
kaginmada, yenilik arayisi ve zarardan kaginmada, édul bagimliligi ve zarardan kaginmada,
odul bagimhhginda yuksek puan tanimlanmistir. Dirttsel davranis egilimi 6zkiyima
yatkinlikta ortak Ozellik olarak gorilmektedir. Stres-diatez modellerinde kalitsal ya da
edinsel olarak durtisellige yatkinhidgi olan bireylerin, yasamlarinin herhangi bir déneminde
zorlandiklari ve de 6zellikle depresyon yasadiklarinda, daha umutsuz, karamsar ve tepkisel
tutumla yaklasim sergiledikleri ve kendilerine daha c¢ok zarar verdikleri 6ne strilmustir.
intihar girisimi yéniinden bireysel ya da aile 6ykiisii bulunmasi altta yatan bu tip yatkinhigin
ipuclaridir. Kisilik 6zellikleri egitim, is, evlilik, sosyal ve bireysel iliskiler gibi yasamin her
alanini etkiler. Diatez olarak tanimlanan 6zellikler cevresel faktérlerle birlikte bu alanlarda
sorun yasanmasina yol agmaktadir. Yatkinliga stresorlerin de eklenmesi ile kendine zarar
verici davranislar ortaya cikabilir.Ozkiyim girisimi ile kisilik dzellikleri iliskisi farkli ydntemler
kullanilarak gesitli gruplarda arastiriimis ve 6nemli sonuglara ulasilmistir. Ancak 6zkiyim
grubunda kisilik 6zelliklerinin psikolojik otopsi yontemi ile belirlenebilmesi ve bu yéntemin
uygulanmasindaki zorluklar, bu tiir calismalarin yayginhgini ve dolayisiyla yeterli bilgi
birikiminin olusmasini engellemistir. Ozkiyim davranisini tedavi ve énlemede basarili ola-
bilmek icin degerlendirmenin kapsamli olmasi gerekmektedir. Kisilik 6zellikleri, uygulana-
cak tedavide izlenecek yolun belirlenmesinde, sosyal diizenlemelerde, olasi yeni girisimleri
6n gérmede 6nemlidir. Tamamlanmis 6zkiyimlarla ilgili arastirmalarin artmasiyla kisilik ve
ozkiyim iliskisine dair bilgilerimiz daha iyi seviyelere ulasabilecektir.

Anahtar Sézciikler: Ozkiyim, kisilik, mizag, karakter

ABSTRACT
Many factors may play role in the emergence of suicidal behavior. Familial tendency in-
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cluding some features of personality structure, hopelessness, affective disorder, and sui-
cide behavior have attracted close attention recently. Personality disorders seem to be
prevalent in individuals who attempt suicide. Besides it has been reported that personality
disorders and other psychiatric disorder comorbidity may increase the risk of suicide. To
present the relationship between suicide and personality is quite important for develop-
ing strategies in order to prevent suicide attempt. In this field, the data show variability
based on scales used for the evaluation of personality, its definition and classification in
the research. For example, while some authors used DSM criteria or ICD criteria, others
preferred to focus on the temperament and character dimensions of personality. In studies
based on diagnostic criteria; B group personality disorders, such as antisocial and border-
line personality disorders were found to be most common comorbid personality disorder
diagnosis. In studies aiming to investigate the relationship among suicide attempt, tempe-
ramenta and character features, the suicide attempters were found to have lower levels of
self directedness, cooperativeness, and higher scores for self transcendence. Suicidal pa-
tients were inclined to have higher scores in several temperament groups like harm avoid-
ance, novelty seeking, and reward dependence. Tendency to impulsive behavior is re-
ported as a common denominator for suicidal patients. Individuals, who have familial or
acquired tendency of impulsivity, could react more dramatically and present with depres-
sive and pessimistic mood when they have difficulties and encounter stress factors in their
daily routine and could easily develop depressive disorders. These factors as a whole could
lead to self destructive actions like suicide. Individual or familial history of suicide at-
tempts or completed suicide are important clues as to presence of suicidality. Several
studies have been conducted on the relationship between suicide attempts and personali-
ty features. However, there is not sufficient number of studies conducted on the com-
pleted suicide victims. The only methodology that could be used among this group of
patients is psychological autopsy which is quite hard to implement because of inherent
methodological problems. These factors prevent accumulation of sufficient data on the
relationships between completed suicide and personality. However, we should evaluate
suicidal behavior comprehensively in order to treat and to prevent its occurrence. Perso-
nality features are important in choosing the method of treatment, for social arrange-
ments, and predicting possible new attempts. Our knowledge, about relationship between
personality and suicide, will reach a better level by accelerating studies on completed
suicide, and investigating suicide, personality, temperament, character relationship more
thoroughly.

Keywords: suicide, personality, temperament, character
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oplumlara gére sikhgr degisen 6zkiyim, 6lime gétirecegini bilerek,
kurban tarafindan gerceklestirilen eylemlerin dogrudan ya da dolayli
olarak meydana getirdigi 6lim seklinde tanimlanabilir. Diger taraftan,
ozkiyim davranislarinin 6limle sonuglanip sonuclanmamasina gore eylemin
iki ayri grupta incelenmesi gerekliligi tGzerinde de durmak gerekir. Kisaca,
olimle sonuglanan 6zkiyim eylemlerine "6zkiyim", 6limle sonug¢lanmayanlara
ise "6zkiyim girisimi" demenin daha dogru olacagi ifade edilmektedir.[1]
Ozkiyim davranisinin ortaya cikisinda bircok etkenin bir arada rol oynadigi
kabul edilmektedir. Kisilik yapisindaki bazi 6zellikler, umutsuzluk, azalmis
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sosyal destek, biyolojik yatkinlklar ve bozukluklar, yasam olaylarinin varligi,
duygudurum bozuklugu ve 6zkiyim davranisini iceren aile yuklilugu dikkat
cekicidir.[2,3] Ozkiym &nde gelen &lim nedenleri arasinda (st siraya
tirmanmaya basladiktin sonra Ulkeler 6zkiyimin nedenlerini ortaya koyup
onleyici tedbirler alabilmek icin ulusal projeler gelistirmeye calismis ve bu
alanda yapilan arastirmalarin sayisi artmistir.[2]

Ozkiyim ve Kkisilik 6zellikleri arasindaki iliski, arastirmacilarin ilgisini
cekmistir. Bu alandaki veriler, arastirmanin yapildigi donemdeki kisiligin
tanimi ve siniflandirmalarina ve kisiligi degerlendirmek icin kullanilan élcekle-
rin yapisina gére degiskenlik gdstermektedir. Ornegin bazi arastirmacilar,
DSM (Diagnostic and Statistical Manual of Psychiatric Disorders - Ruhsal
Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal El Kitabi) dlcitlerini, bazilari ICD (Diinya
Saghk Orgiitii Ruhsal ve Davranissal Bozukluklar Siniflandirmasi) élcitlerini
kullanirken bazi arastirmacilarda kisiligin mizag ve karakter alt boyutlarini da
degerlendirecek sekilde irdelemislerdir.[4,5].

Kisiligin tanimlanmasinda, DSM ve ICD o&lcitleri kullanilarak yapilan
siniflandirma daha yaygin ve pratik bir yontemdir. Boyutsal olarak
degerlendirmenin  yapildigi  c¢alismalarin ~ sayica  azhidinin  nedeni,
degerlendirme siirecinin zorlugudur. Ozellikle, olgularin hayatta olmadigi
o6zkiyimlarda degerlendirme psikolojik otopsi ile yapilabilmektedir ve bu
olgularda kisiligin boyutsal olarak degerlendirilmesi ¢ok glctir. Bilgi alinan
bireylerin tanimlamasi ile ancak belirli 6lcttlere gore siniflandirma
yapilabilmektedir.

Bu derlemede arastirmalarda kullanilan kisiligin siniflandirma yéntemleri
genelde sik kullanilan ve bilinen siniflandirmalar oldugu igin yeniden
aciklanmayacaktir. Ancak kisiligin miza¢ ve karakter alt bilesenlerini
degerlendiren arastirmalarin daha iyi yorumlana bilinmesi amaciyla bu ka-
vramlara éncelikli olarak deginilecektir. Ozkiyim ve kisilik arasindaki iliskiyi
irdeleyen calismalar tanisal siniflama yapan ve boyutsal irdeleyen arastirmalar
olarak ayri ayri degerlendirilerek tartisilacaktir.

Mizac, Karakter, Kisilik

Miza¢ (temperament), karakter (character) ve kisilik (personality) birbirinden
farkli kavramlar olarak degerlendirilir. Mizag, kalitimla gecen ve yasam boyun-
ca ¢ok az oranda degisen yapisal 6zellikleri olarak tanimlanir. Karakterin ise
cevrenin ve yetistirilmenin etkisi altinda gelismis, 6grenilmis tutumlar oldugu
ve dolayisiyla zamanla degistirilebilecek 6zellikleri icerdigi dustntlmaustir. Ki-
siligin de genetik olarak gelen mizagla, sonradan elde edilmis karakterin birle-
siminden olustugu belirtilir.[6,7]

Eysenck, kisilik patolojilerini tGi¢ boyutta aciklamaya calismistir: nevrotizm,
ice donuklik-disa donuklik ve psikotizm. Otonomik sinir sistemi asiri aktif
olanlarin nevrotizme, sartlandiriimis cevaplar vermeye egilimli olanlarin ise
psikotizme yatkin oldugunu sdylemistir.[8] Zuckerman bes faktorlu alternatif
modeli tanimlamistir: nevrotizm-anksiyete, aktivite-ekstroversiyon, sosyabi-
lite, impulsivite-emosyonalite, hostilite- agresyon boyutlarini icermektedir. [9]
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Akiskal depresif, hipertimik, siklotimik, sinirli ve endiseli miza¢ olmak
Uzere bes mizag tipi tanimlamistir.[6] Akiskal'a gére mizag; emosyon ve
dartinidn biyolojik temellerinin sonucu, karakter ise ¢ocugun buyilrken
kullandigi savunma mekanizmalarinin, endojen mizag egilimlerine, ¢evresel
etki ve degisimlere uyumunun bir sonucudur. Kisilik ise kisinin egosintonik
olarak gelistirdigi tarz, stil ve karaktere adaptasyonudur.[6,10]

Costa ve McCrae, 1978'de nevrotizm, disa donukliik (extroversion) ve de-
neyime aciklik (openness) kavramlarini kapsayan boyutsal modeli
gelistirmisler daha sonra bu kavramlara uzlasabilirlik (agreebliness) ve sorum-
luluk (conscientiousness) kavramlarini da ekleyerek bes faktorli bir kisilik mo-
deli tanimlamislardir.[8, 11]

Mizag ve karakter konusunda en ¢ok calisma yapan kisilerden biri olan
Cloninger, miza¢ ve karakter Uzerine psikobiyolojik bir model gelistirmeye
calismistir. Kisiligin iki temel komponenti oldugunu 6ne strmistir. Mizaci
bireyin konjenital emosyonel yatkinligi olarak degerlendirmis, karakterin ise
bireyin kendi kendine olusturdugu bir yapi oldugunu belirtmistir. Ayrica
mizacin kisiligin genetik olarak aktarilabilir, gelisimsel olarak stabil, emosyo-
nel bazli bileseni oldugunu, karakterin de gelisim diizeyi ¢izgisel olmayan
basamakl bir gelisim gosterdigini ve sosyokdltirel 6grenme ile ilgili
oldugunu belirtmistir.[12,13]

Cloninger’in gelistirdigi ilk dlcekte (Tridimensional Personality Question-
naire; TPQ) birbirinden genetik olarak bagimsiz ve her biri farkh birincil ulak
sistemi tarafindan diizenlenen g farkli miza¢ 6zelligi tanimlanmis ve yenilik
arayisini (novelty seeking) dopaminerjik, zarardan kaginmanin (harm avoidan-
ce) serotonerjik, 6dul bagimlihginin (reward dependence) noradrenerjik dizge
tarafindan denetlendigi 6ne surtlmustur. [14] Cloninger, ilk basta 6dul ba-
gimhhginin bir alt grubu olarak diisindiigii sebat etmeyi (persistence), daha
sonra ayirarak dérdiincii miza¢ grubu olarak tanimlamistir. Bu dért mizag
ozelligi birbirinden genetik olarak bagimsiz oldugu, yasamin erken dénemle-
rinde sekillendigi ve Kkisiligin biyolojik temelini olusturdugu Cloninger
tarafindan belirtilmistir.[12,14]

Cloninger doért miza¢ boyutundan olusan 6zgiin modelinin, kisilik 6zellik-
lerini yeterince acgiklamadigini diistinerek {i¢ karakter boyutu eklemis ve 6lce-
gin ismini ‘Miza¢ ve Karakter Envanteri (MKE)' (Temperament and Character
Inventory; TCl) olarak degistirmistir.[12]. Boylelikle dort mizag 6zelligine li¢ ka-
rakter boyutu eklenmistir; kendini yonetme (self-directedness), is birligi yap-
ma (cooperativeness), kendini asma (self-transcendence).[12,14]

Kisiligin miza¢c boyutuna noérokimyasal bir baz olusturmaya yonelik
kanitlar bulmak tizere molekiler genetik calismalari, reseptér baglanma
calismalari, monoaminlerin  periferik duzeylerinin  6lcim  ¢alismalari
yapilmistir. Bir calismada trombosit ici lclimlerle serotonerjik islevin zarardan
kaginma ile ters iliski icinde oldugu gdsterilmistir. Serotonerjik islevin azlig
anksiyeteye yatkinlik-zarardan ka¢inma ile iliskilendirilmistir. Triptofan plazma
duzeylerinin diismesinin, saldirganlik boyutunda ylksek puanlar olan birey-
lerde agresyonu artirdigi gosterilmistir.[13]
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Ozkiyim ve Kisilik

Ozkiyim davranisinda etken olan bir ¢ok faktér tanimlanmakla birlikte depre-
syon, madde koétliye kullanimi, sizofreni ve diger ruhsal bozukluklar gibi psi-
kiyatrik etkenler blyik 6éneme sahiptir.[15] Kisilik bozukluklarinin 6zkiyim
girisiminde bulunan ve gerceklestiren bireylerde yaygin oldugu gorilmustur
(%31-%77). Diger psikiyatrik hastaliklara komorbid kisilik bozuklugunun
olmasinin &zkiyim riskini belirgin artirdigi bildirilmistir.[16,17] Ozkiyimda
etkisi oldugu ispatlanmis olan bosanma, issizlik, madde kullanimi gibi
faktorlerin kisilik ozellikleriyle yakindan iliskisi dustnuldugiinde, 6zkiyim
surecini anlamak icin kisilik 6zelliklerini arastirmanin ne kadar dnemli oldugu
gorilmektedir.

Ozkiyim ve kisilik iliskisini irdeleyen arastirmalar siniflandiran ve boyutsal
acidan inceleyen arastirmalar alt basliginda incelemenin ardindan orak
paydayi olusturan 6geleri irdelemenin yararli olacagi distinGlmustar.

a. Siniflandiran arastirmalar

Ozkiyim girisimlerinde kisiler yasadigi icin degerlendirmek, bilgi toplamak ve
bu konuda arastirma yapmak daha kolaydir. Ama tamamlanmis 6zkiyimda,
olusum siireci ve nedenleri aydinlatmak ancak ve ancak iyi kurgulanmis psi-
koloji otopsi yontemiyle olabilmektedir. Olgular hayatta olmadigindan kisilik
ozelliklerinin degerlendirilmesi, ancak bilgi vericilere ile DSM veya ICD
olcutleri kullanilarak olusturulan yapilandiriimis formlar kullanarak ya da tibbi
kayitlarinin incelenmesi ile yapilabilmektedir. Bu yuzden &ézkiyim ile kisiligi
irdeleyen calismalarin daha c¢ok Kkisiligi olcutlere gore siniflandiran
arastirmalar oldugu gériilmektedir.

Psikolojik otopsi calismalarinda tamamlanmis 6zkiyim olgularinda kisilik
bozuklugu tanisi %0 ile %57 oranlari arasinda saptanmistir.[18] Finlandiya’da
yapilan psikolojik otopsi c¢alismasinda 6zkiyim sonucu Olen ergenlerin
%17’sinin antisosyal kisilik bozuklugu olcutlerini karsiladigi belirtilmistir.[19]
Lesage ve arkadaslarinin yurattiga 18-35 yas araliginda yer alan 75 olguyu
iceren psikolojik otopsi ¢alismasinda ise olgularda % 30 oraninda borderline
kisilik bozuklugu tespit edilmistir.[20] Apter ve arkadaslari 18-21 yaslar
arasindaki Israilli erkeklerce zorunlu askerlik hizmetleri esnasinda gerceklesen
ozkiyimi psikolojik otopsi calismasi ile incelemisler ve en yaygin saptanan
kisilik bozukluklar olarak sizoid kisilik bozuklugu %37,2 (n=14) ve narsistik
kisilik bozuklugunu %23,3(n=10) bulmuslardir.[21]

Psikolojik otopsi calismalarin tiimiine bakildiginda 6zkiyim olgularinda en
¢ok kodlanan kisilik bozukluklarinin borderline, antisosyal, c¢ekingen ve
bagimli kisilik bozukluklari oldugu séylenebilir.[16,22,23]

Corbitt ve arkadaslari 6zkiyim girisiminde bulunan bireylerde B kiimesi
(antisosyal, borderline, histrionik, narsisistik) kisilik bozukluklarinin, A (para-
noid, sizoid, sizotipal) ve C (cekingen, bagimli, obsesif kompulsif) kiimesine
gore istatistiksel olarak anlamli derecede yuiksek bulundugunu belirtmislerdir.
Bu grup icinde de borderline kisilik bozuklugu 6zkiyim girisimi ile en fazla
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bagintih bulunmus ve bu davranisin altinda; intikam alma, digerlerini
cezalandirma ve panikten kurtulma amacinin yattigi bildirilmistir.[24]

Cin ve Tayvan da yapilan kisilik bozuklugu ve 6zkiyim arasindaki iliskiyi
arastiran calismada, 6zkiyim girisiminde bulunmus 116 kisilik grup ile 113
kisilik kontrol grubu karsilastirilmis, 6zkiyim grubunda kisilik bozuklugu orani
belirgin yiksek bulunmustur. Kisilik bozuklugu olarak ICD-60.3 kodu alan
‘duygusal yénden dengesiz kisilik' 6zkiyim girisiminde bulunanlarda en sik
rastlanan tani grubu olmustur.[4]

Tanisal dl¢ltlere gore siniflandiran arastirmalarin 6zkiyimda ve 6zkiyim gi-
risiminde kisilik 6zellikleri olarak daha c¢ok borderline ve antisosyal kisilik
olmak Uzere B grubu kisilik 6zelliklerine isaret ettigi gériilmektedir. Bu kisilik
ozellikleri madde kullaniminin en ¢ok oldugu ve dirtiselligin en belirgin
oldugu kisilik grubudur.

b. Boyutsal inceleyen arastirmalar

Boyutsal inceleme icin kullanilan &lgeklerin saghkh uygulanabilmesi icin ol-
guyla yiiz yiize gériismek énemlidir. Ozkiyimlarda bu miimkiin olmadigi icin
kisiligin boyutsal incelendigi arastirmalar genelde 6zkiyim girisiminde
yapilabilmistir.

Ozsahin yapmis oldugu calismada; 6zkiyim girisiminde bulunan erkek ve
kadin deneklerin MMPI verilerinin degerlendirmistir. Sonug olarak; olgularin
yeterli icgoriye sahip olmamalar sebebiyle psikolojik catismalarini beden
fonksiyonlariyla ilgilenerek ifade ettiklerini, catismalariyla basa ¢ikmak ve
kabul edilmeyen impulslarini kontrol etmek amaciyla inkar, bastirma ve so-
matizasyon mekanizmalarini yeterli derecede kullanamadiklarini, bu durumu,
olumsuz kendilik algisi ve yetersizlik duygulariyla birlestirerek, kiicik engel-
lenmeler karsisinda anksiyete ve kdtiimserlesme egilimi icinde olduklarini,
Ote yandan hostiliteyi (diismanhgi) uygun sekilde ifade etme guclugl ve
impuls kontrollerindeki zayifigin etkisiyle, olumsuz yasam olaylarinin
pekistirici glici birleserek, 6zkiyim davranisina ydneldiklerini tanimlamistir.
[25]

Ozkiyim girisimi ile mizac ve karakter dzellikleri arasindaki iliskiyi tespit
etmeyi amaclayan arastirma sonuglarina goére 6zkiyim girisiminde
bulunanlarin karakter &zellikleri dusiik kendini yénetme [5,26-29], disuk
isbirligi yapma [26,29] ylksek kendini asma [27,29] olarak tanimlanmistir.
Mizag ozellikleri ise, zarardan kaginmada yuksek puan [29,30], yenilik arayisi
ve zarardan kag¢inmada yuksek puan [26], o6dil bagimhhdi ve zarardan
kacinmada yuksek puan [28], 6dul bagmliiginda yiksek puan [5]
tanimlanmistir.

Boyutsal olarak kisiligin degerlendirmesinde yapilan arastirmalarda mizag
ve karekter ozelliklerini bir araya getirildiginde ortaya ¢ikan en belirgin kisilik
Ozellikleri olarak, topluma karsi duyarsizlik, sosyal baglarin zayif olmasi,
tutarsiz davranislari olmasi, tepkisel, bencil, elestirici olmalari sayilabilir. Ayrica
o6zkiyim girisiminde olmayanlardan daha fazla gergin, kaygili ve karamsar
olduklari  soylenebilir. Tanimlanan 6zelliklerin MMPI kullanilarak yapilan
calismalarda tanimlanan ve DSM gruplandirmasini esas alan calismalarda en
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cok tizerinde durulan B kiimesi kisilik 6zellikle borderline ve antisosyal 6zel-
likleri ile uyustugu goérilmektedir.

Ozkiyim yéntemini bazi arastirmacilar siddet iceren ve siddet icermeyen
seklinde siniflandirmislardir. Asiri doz ila¢ alma, zehirlenme, gaz ve suda
bogulma siddet icermeye 6zkiyim yontemi olarak siniflandirilirken atesli silah,
asl, yuksekten atlama, kesici aletler siddet iceren 6zkiyim yéntemi grubunda
yer almistir.[29,31] Ozkiyim ile mizag ve karakter &zelliklerinin iliskisini, yapisal
ve ndrotransmitter diizeyinde biyolojik alt yapisini ortaya koymaya calisilan
arastirmalarin vardir. Ornegin; siddet iceren 6zkiyim girisimi &ykisii olan
(n=17) ve 6zkiyim &ykisi olmayan (n=23) hastalarin kisilik 6zellikleri, idrar
kortizol, plazma norepinefrin seviyesi (MHPG) ve periferik serotonin gosterge-
leri acisindan karsilastiriimistir. Siddet iceren 6zkiyim grubunda idrar kortizol
dizeyi yuksek tespit edilmistir. Miza¢ 6zelliklerinden &dul bagimhhdr skoru
disuk ve yenilik arayisi skoru ylksek bulunmustur. Ayni grupta kanda MHPG
seviyesinin diistik oldugu belirlenmistir. idrar kortizol seviyesi &diil bagimlihg
ve yenilik arayisi puanlariyla bagintili bulunmustur. Sonuclar siddetl iceren
6zkiyim girisiminin artmis kortizol sekresyonu, kisilik 6zellikleri olarak diistik
odul bagimliligi (sosyal stresére duyarlihdin derecesini yansitir) ve yuksek
yenilik arayisi (durttisellik ve 6fke kontrol ile iliskili) ve azalmis noradrenerjik
islevlerle iliskili oldugu biciminde yorumlanmistir.[29]

Sonug

Ozkiyim ve &zkiyim girisimlerinde kisilik zelliklerini inceleyen arastirmalarda,
olgu grubunun 6zelliklerine ve kullanilan kisilik degerlendirme envanterleri-
nin gesitliligine gore farkh sonuclara ulasilmakla birlikte dirtisel davranis
egilimi, kisilik bozukluklarinda 6zkiyima yatkinlikla iliskili genel payda olarak
goziikmektedir.[5,24,25,32] Ozkiyimda &nemli olan etkenlerden madde
kullaniminin, ézellikle borderline ve antisosyal kisilik bozuklugu olan kisilerde
stk gorilmesi dirtisellik ve kendi kendine yardim amaci ile kullanimindan
kaynaklandigi dasinilmistir. Yine bu grup kisilik 6zelliklerinde, issizlik ve
bekarlik oraninin daha fazla olmasi kaginilmazdir. Biitiin bu birlikteligin koke-
ninde yatan kisilik 6zellikleri, 6zkiyimda aslinda en &nemli belirleyici ve
hazirlayici 6zellik gibi gériinmektedir.

Stres-diatez modellerinde kalitsal ya da edinsel olarak durtusellige
yatkinligi olan bireylerin, yasamlarinin herhangi bir déneminde zorlandiklari
ve de 6zellikle depresyon yasadiklarinda, daha umutsuz, karamsar ve tepkisel
tutumla yaklasim sergiledikleri ve kendilerine daha ¢ok zarar verdikleri 6ne
surdlmustir.[33,34] Stres- diatez modeli cercevesinde mizag (kisiligin kahtsal
kabul edilen 6zellikleri) ve karakter (cevrenin ve yetistirilmenin etkisi altinda
gelismis) ozellikleri agisindan bazi 6zelliklerin 6zkiyim davranisi icin bireysel
yatkinlik (diatez) sagladigi ileri stiriilebilir. Ozkiyim girisimi yéniinden bireysel
ya da aile 6ykiisi bulunmasi altta yatan bu tip yatkinhgin ipuclandir. Kisilik
ozellikleri egitim, is, evlilik, sosyal ve bireysel iliskiler gibi yasamin her alanini
etkiler. Diatez olarak tanimlanan 6zellikler ¢cevresel faktorlerle birlikte bu alan-
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larda sorun yasanmasina yol acarak varolan yatkinliga stresorlerin de eklen-
mesine ve kendine zarar verici davranislarin ortaya ¢itkmasina neden olabilir.
Ozkiyim girisimi ve kisilik dzellikleri iliskisi farkli yéntemler kullanilarak
cesitli gruplarda yapilabilmis ve 6nemli sonuglara ulasiimistir. Ancak 6zkiyim
grubunda kisilik 6zellikleri psikolojik otopsi ydontemi ile belirlenebildigi ve bu
yonteminde uygulanabilirligindeki zorluklar nedeniyle yaygin olmamasi ye-
terli bilgi birikiminin olusmasini engellemistir. Ozkiyim davranisini tedavi ve
Onlemede basarih olabilmek icin degerlendirmenin kapsamli olmasi gerek-
mektedir. Kisilik 6zellikleri, uygulanacak tedavide izlenecek yolun belirlenme-
sinde, sosyal diizenlemelerde, olasi yeni girisimleri 6n gérmede 6nemlidir.
Tamamlanmis 6zkiyimlarla ilgili arastirmalarin artmasiyla kisilik ve 6zkiyim
iliskisine dair bilgilerin daha iyi seviyelere ulasabilecegi diistinulmustur.
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internet Bagimlihgi ve Tedavisi
Internet Addiction and Its Treatment
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OZET

Teknoloji ¢cadi olarak adlandirabilecegimiz bu dénemde bilgisayar ve internet kullanimi
artik hayatin vazgecilmez gerecleri haline gelmistir. internetin temel ortaya cikis amaci
bilgiye kolay, ucuz, hizli ve givenli ulasmak ve iletisimi kolaylastirmak olmasina ragmen
internetin tahmin edilenden de hizli yayginlasmasi patolojik asiri kullanima ve yeni bir
bagimhlik tird olarak nitelenebilecek internet bagimliigina yol agmaya baslamistir. Gelisen
¢aga hizla ayak uyduran tlkemiz de internet kullaniminin giderek yayginlasmasi nedeniyle
bu yeni tanimlanan bozukluk i¢in uygun bir zemin olusturmaktadir. Turkiye'de internet
bagimliligr problemi daha ziyade bu teknolojiye daha yatkin olan genclerde ve ¢ocuklarda
daha fazla gérulmektedir ve artik aileler cocuklarinin internet kullaniminin yol actigi sorun-
lar nedeniyle bu bozuklugun tedavisinin arayisina girmeye baslamistir. Bu nedenle
klinisyenlerin bu sorunu yeterince tanimalari ve bu bozuklukla ilgili uygun tedavi yaklasim-
lan sergilemeleri buytk 6nem arz etmektedir. Bu yazinin amaci Glkemizde henuiz yeni yeni
taninmaya baslanan internet bagimliliginin hem farmakolojik hem bilissel-davranis¢i teda-
visi konusunda ayrintili bilgi vermektir.

Anahtar Soézciikler: internet bagimlihg, farmakolojik tedavi, bilissel-davranisci tedavi

ABSTRACT

With the introduction of new technologies, computer and internet use have become an
unavoidable necessity in our daily lives. Internet was originally designed to facilitate com-
munication and research. However the dramatic increase in use of internet in recent years
has led to its pathologic use. Turkey, as a developing country with an increasing rate of
internet access and computer use is at high risk for this disorder. In our country, this dis-
order is especially seen in young people who are more skilled in internet and computer
use. And because their excessive internet use has led to negative consequences in their
academic, social and family lives, patients and their families began search of treatment for
this disorder. So clinicians must be aware of this newly emerging disorder and they should
be able to apply the appropriate therapeutic interventions. This paper aims to summarize
the pharmacological and cognitive-behavioral treatment of internet addiction.

Keywords: internet addiction, pharmacological treatment, cognitive-behavioral treatment
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ARISOY

ne gecilememesi, internete bagl olmadan gecirilen zamanin 6nemini

yitirmesi, yoksun kalindiginda asiri sinirlilik hali ve saldirganlk olmasi ve
kisinin is, sosyal ve ailevi hayatinin giderek bozulmasi olarak tanimlanabilir.[1]
Bircok kisi icin bagimhlik kavrami klasik anlamda alkol, esrar, kokain, eroin gibi
kimyasal madde kullanimini icerir fakat kumar, seks, alisveris, televizyon izle-
me, bilgisayar oyunlari oynama gibi kimyasal olmayan davranissal bagimhlk-
lar da s6z konusudur. Davranissal bagimhliklar da tipki alkol-madde bagimli-
liklarinda oldugu gibi bagimliligin ana bilesenleri olan fiziksel ve psikolojik
bagimlilik belirtilerini (zihinsel mesguliyet, duygudurum degiskenligi, tole-
rans, yoksunluk, kisilerarasi catisma ve tekrarlama [relaps]) gosterirler.[2]

Bu yazida internet bagimliliginin tarihgesi, tanimlamasina ve epidemiyolo-
jisine yonelik calismalardan kisaca s6z edilerek tedavisine yonelik yaklasimlar
aktarilacaktir.

Internet bagimliligi genel olarak internetin asiri kullaniimasi isteginin onu-

Tarihcgesi

Gindmiizde tiim diinyay! saran internetin temeli Amerika Birlesik Devletleri
(ABD) ve Sovyet Rusya arasindaki rekabete dayanmaktadir. 1957'de Sovyetle-
rin ilk yapay diinya uydusu olan Sputnik’i firlatmalari Gzerine ABD Savunma
Bakanhgi, bilim ve teknolojinin orduya en iyi sekilde uygulanmasi icin ARPA
(Advanced Research Projects Agency) projesini baslatmistir. Amerikan Hava
Kuvvetleri 1962 yilinda ABD'ye yapilabilecek olasi bir niikleer saldiridan sonra
bir kismi hasar gorse de calismaya devam edecek olan ve tum Ulkeye yayilabi-
lecek bir askeri bilgisayar agi tasarlamistir. ARPA projesi bu agi destemis ve
ARPANET adini almistir. ilk bilgisayar agi 1969'da California'da kurulmustur.
Gliney Amerika’da bulunan doért biiyiik bilgisayar bir kontratla birlestirilmistir.
1970'de MIT, Harvard, BBN ve SDC sirketleri de bu aga eklenmistir. 1971'de
Amerikan Uzay ve Havacilik Dairesi (NASA) gibi bircok kurulus bu ag kapsa-
mina girmis ve liste her gecen giin biiyiimeye devam etmistir. 1972 yilinda
terminal sayisi 23'e ulasmis ve elektronik posta kavrami ortaya cikmistir.
1976’da radyo ve uydu baglantilar sayesinde ABD ve Amerika kitasi bu ag
Uzerinde birlestirilmistir. 1979'da ilk bilgisayar haber gruplari ortaya ¢ikmis ve
IBM sirketi, internetin babasi sayilan BITNET sistemini yaratmistir. 1980’lerde
soguk savasin etkisini yitirmesiyle akademik ve ticari cevreler bu bilgisayar
sistemine ilgi gostermeye baslamistir.[3]

Baslangi¢c donemlerinde internet, sadece bilgisayar uzmanlari, mihendis-
ler ve bilim adamlari tarafindan kullaniimaktaydi ve kullanimi kolay degildi. ilk
zamanlarda kisisel, ev ya da ofis bilgisayarlari yoktu ve internet karmasik bir
sistemin ogrenilmesiyle kullanilabiliyordu. Bu dénemlerde sistem, sadece
elektronik posta amaciyla kullaniliyordu. Daha sonralari 1991’de Tim Barnes
Lee, world wide web'i (www) icat etti. Bu sistem “hypertext” denen daha gor-
sel bir temele dayaniyordu ve arastirmalarin, bilgilerin paylasiimasini kolaylas-
tirmak amacini tastyordu. WWW'in ortaya cikmasi ayni zamanda ticari cevrele-
ri de motive etmistir. Bu tarihte kullanici sayisi 617.000’e ulasmis ve bilgisayar
ag1 buginki “internet” adini almistir. 1990’larda internet kullanicr sayisi ve
fiziksel yapisi katlanarak artmistir. Ticari kurumlar, Gniversiteler, organizasyon-
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lar ve devlet kurumlari bu gelisime ayak uydurmuslardir. Baglanti noktalarina
isim verilmeye baslanmis ve bu kurumlar kendi adlarina internet siteleri ag-
maya baslamislardir. 1994'te internet tizerinde ilk siber banka kurulmustur.
Pizza Hut firmasi internet Gizerinden siparis almaya baslamistir. iletisim firma-
larinin hemen hepsi internete yatinm yapmaya baslamislardir.[3]

internetin tilkemizdeki gelisimi ise, 1990’ yillarin basina dayanir. Tirkiye,
internete Nisan 1993'ten beri baglidir. ilk baglanti Ortadogu Teknik Universi-
tesi'nde (ODTU) gerceklestirilmistir. 64kbit/sn hizinda olan bu hat, ¢cok uzun
bir stre, tuim ulkenin tek cikisi olmus ve internet tum Tirkiye'de 6ncelikle
akademik ortamlarda yayginlasmaya baslamistir. Ardindan sirasiyla Ege Uni-
versitesi, Bilkent Universitesi, Bogazici Universitesi ve istanbul Teknik Univer-
sitesi (ITU) baglantilan gerceklesmistir. 1996 yili Agustos ayinda Turnet calis-
maya baslamistir. 1997 yilinda, akademik kuruluslarin internet baglantisini
saglayan ULAKNET calismaya baslamis ve Universiteler nispeten hizli bir
omurga yapisiyla birbirine baglanmis ve internet kullanilir hale gelmistir. 1999
yilinda, ticari ag yapisinda buyik degisiklikler olmus ve TURNET'in yerini
TTnet adinda yeni bir olusum almistir. 2000'lerin basinda; ticari kullanicilar
TTnet omurgasi lzerinden, akademik kuruluslar ve ilgili birimler ile Ulaknet
omurgasi {izerinden internet erisimine sahip olmaya baslamistir. Ayrica bu iki
omurga arasinda yuksek hizli baglanti mevcuttur.[3]

internetin cok hizl gelistigi tilkelerden biri olan Tiirkiye'de, kayith internet
abonesi sayisinin 2.5-3 milyon civarinda oldugu sanilmaktadir. Kayith kullani-
clarin yani sira, isyeri ve internet kafe gibi mekanlardaki kullanim da dikkate
alindiginda, internetteki Tirk nifusunun yaklasik olarak toplam 5 milyona
yaklastigi tahmin edilmektedir. internet kullanicilarinin iilke niifusuna orani
%7.2'dir.[3]

Tanimlamasi

" ou " ou

“internet bagimhhg”, “patolojik internet kullanimi (PIK)”, asir internet kulla-
nimi” ya da “uygun olmayan internet kullanimi”; genel olarak internetin asiri
kullaniimasi isteginin 6niine gecilememesi, internete bagl olmadan gegirilen
zamanin dnemini yitirmesi, yoksun kalindiginda asini sinirlilik hali ve saldir-
ganlik olmasi ve kisinin is, sosyal ve ailevi hayatinin giderek bozulmasi olarak
tanimlanabilir. Calismalarda yukaridaki tanimlamalarin hangisinin kullanila-
cagina dair bir uzlasi olmadigi icin, ilgili bélimde bu terimler bazen birbirinin
yerine gececek sekilde kullaniimistir.[4-7]

Bircok kisi icin bagimlilik kavrami klasik anlamda alkol, esrar, kokain, eroin
gibi kimyasal madde kullanimini icerir fakat aslinda bagimhligi neyin olustur-
dugu konusunda gercekte net bir aciklama yapmak zordur. Ozellikle son
zamanlarda kumar, seks, para harcama, alisveris yapma, yemek yeme, egzer-
siz, televizyon izleme, bilgisayar oyunlari oynama gibi ¢ok ¢esitli davranislarin
da bagimlilik yaratabilecedi goruisu artmaktadir. Kimyasal olmayan bagimlilik-
larin bagimlilik yaratip yaratmadigini belirlemenin yolu, alkol-madde bagimli-
hgi icin saptanmis olan klinik 8l¢itlerle karsilastirmaktir. internet bagimlihg
ile ilgili yapilan gézlemler sonucu, olusturulan tani élcitlerinin daha ¢ok
madde bagimliligina benzer 6zellikler gosterdigi gorulmdistir. Bu baglamda

57



ARISOY

patolojik dizeyde internet kullanimi genel olarak “teknolojik bagimhliklar”
basligi altinda ele ahinmaktadir.[4]

Teknolojik bagimliliklar; yukarida da belirtildigi Gizere kimyasal olmayan
davranissal bagimliliklar kapsamina girmekte olup, insan-makine etkilesimine
dayanir. Teknolojik bagimliliklar televizyon izleme gibi pasif bir bagimhhk
seklinde olabilecegdi gibi, bilgisayar oyunlari oynama gibi aktif bir bagimhhk
seklinde de olabilir ve genellikle ilgili davranisin bagimhlik olusturucu uyarici
ve pekistirici ozellikleri vardir.[5] Davranissal bagimliliklar da alkol-madde
bagimhliklarinda oldugu gibi bagimliligin ana bilesenleri olan fiziksel ve psi-
kolojik bagimliligin zihinsel mesguliyet, duygudurum degiskenligi, tolerans,
yoksunluk, kisilerarasi catisma ve tekrarlama (relaps) 6zelliklerini gosterirler.
[6] Bu alti 6lciite uyan davranis “bagimlilik” olarak tanimlanmaktadir. Ancak
Griffiths [7] asiri internet kullanicilarinin aslinda internet bagimlisi olmadikla-
rini fakat interneti baska bagimhliklarinin tatmini icin ideal bir ortam olarak
kullandiklarini ifade etmektedir. Dolayisiyla, gercekten internete bagiml olan-
larla internet Uzerinden baska bagimhliklarini tatmin edenlerin ayriminin
onemli oldugunu belirtmektedir.

Amerikan Psikiyatri Birligi (APA) tarafindan 1994'te yayinlanan ve “DSM
IV” kisaltmasiyla isimlendirilen “Ruhsal Bozukluklarin Tanimsal ve Sayisal El
Kitabi"nda internet bagimliligi halen bir hastalik olarak tanimlanmamaktadir.
[8] Buna karsilik son yillarda giderek artan bir internet kullanimi ile baz kisi-
lerde internet kullanma aliskanliklarinin bir bagimliliktan s6z edilebilecek
boyuta ulastigina dair yayinlar ve vaka bildirimleri hizla artmaktadir. Bu ne-
denle arastiricilar internet bagimhhdinin giderek DSM V’e girmeyi hak edebi-
lecek bir bozukluk adayi haline gelmekte oldugundan s6z etmeye baslamis-
lardir.[9]

internet bagimhligi tanimini ilk ortaya atan ve ilk tani élgiitlerini olusturan
Young’a gore internet tipki kumar gibi bagimlilik yaratmaktadir ve internet
bagimhlari cesitli durtd kontrol bozuklugu belirtileri gostermektedir. [10]
Ancak DSM IV'te tanimlanan bagimlilik 6l¢ttleri sadece kimyasal maddeler
icin belirlendiginden ve davranissal bagimliliklari icermediginden ve kimyasal
olmayan davranissal bagimliliklar DSM [V'te “diirtt kontrol bozukluklan” ola-
rak dederlendirildiginden; Young, herhangi bir madde kétiiye kullanimini
icermeyen internet bagimliigina en yakin bozuklugun DSM [V'te dirti kont-
rol bozukluklari basligr altinda yer alan “patolojik kumar oynama” oldugu
kanaatine varmistir.[10]

Young, patolojik internet kullanimi olanlarda davranissal bir dirt kontrol
bozuklugu bulunmasindan ve bu dirti kontrol bozuklugunun da kimyasal
bir madde alimini icermemesinden hareketle bu tanima en ¢ok uyan patolojik
kumar oynama tani 6lcitlerini patolojik internet kullanimina uyarlamis ve
“internet bagimliig1” icin ilk ciddi tani él¢itlerini olusturmus ve yayinlamistir
(Tablo 1).[10]
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Tablo.1. Young’un internet Bagimliligi icin Onerdigi Tani Olciitleri [10]

1. Internet ile ilgili asin zihinsel ugras (strekli olarak interneti diisinme, inter-
nette yapilan aktivitelerin hayalini kurma, internette yapilmasi planlanan bir
sonraki etkinligi diistinme, vb)

2. istenilen keyfi almak icin giderek daha fazla oranda internet kullanma ihtiyaci
duyma

3. Interneti kullanimini kontrol etme, azaltma ya da tamamen birakmaya yénelik
basarisiz girisimlerin olmasi

4. Internet kullaniminin azaltilmasi ya da tamamen kesilmesi durumunda huzur-
suzluk, cokkiinlik ya da kizginlik hissedilmesi

5. Baslangicta planlanandan daha uzun siire internette kalma

6. Asin internet kullanimi nedeniyle aile, okul, is ve arkadas cevresiyle sorunlar
yasama, egitim veya kariyer ile ilgili bir firsati tehlikeye atma ya da kaybetme

7. Baskalarina (aile, arkadaslar, terapist, vb) internette kalma suresi ile ilgili yalan
soyleme

8. interneti problemlerden kagmak veya olumsuz duygulardan (6rn: caresizlik,
sucluluk, ¢okkiinlik, kaygi) uzaklasmak icin kullanma

Epidemiyolojisi

internet bagimlihgi'ni ciddi olarak ilk arastiran kisi olan yukarida belirtilen tani
olcutlerini ortaya koyduktan sonra bu alanla ilgili ilk epidemiyolojik arastir-
mayi yapmistir.[10] Daha sonra bu konuyla ilgili pek ¢ok epidemiyolojik ¢a-
lisma yapilmis ve genel olarak internet bagimhhginin toplumdaki yayginligi
%6-14 arasinda saptanmistir.[11-14]

Bu epidemiyolojik arastirmalar, ayni zamanda internet bagimlilarinin
%50’sinde baska bir psikiyatrik bozukluk bulundugunu ortaya koymustur. En
sik rastlanan bozukluklar madde kullanimi (%38), duygudurum bozuklugu
(%33), anksiyete bozuklugu (%10), psikotik bozukluk (%14), depresyon veya
distimidir (%25). Bu kisilerin %38’nin en az bir baska bagimhliginin daha ol-
dugu ve bunlar arasinda en sik komplilsif alisverisin (%19), kumar oynamanin
(%10), piromaninin (%10) ve kompdilsif seks bagimliginin (%10) bulundugu
belirtilmistir. Ayrica bu kisilerin bazilarinin borderline, narsistik ve antisosyal
kisilik bozuklugu kriterlerini de karsiladiklari ve 6zellikle daha 6nceden cesitli
dirtt kontrol bozuklugu ya da madde bagimliligi sorunu olanlarin interneti
daha asin ve patolojik diizeyde kullanma egiliminde olduklar ifade edilmis-
tir.[15] Ulkemizde yapilan bir calismada ise, ézellikle geng yas grubunda dik-
kat eksikligi-hiperaktivite bozuklugu, sosyal fobi, hafif depresyon varliginda
veya ailede bagimliliga yatkinlik s6z konusu oldugunda riskli internet kulla-
niminin gorilebilecedi belirtilmistir.[16] Gorildugu gibi internet bagimlilig
pek cok psikiyatrik bozuklukla es zamanli gériilmekte olup, asir internet kul-
laniminin gercekten ayri bir bozukluk mu oldugu yoksa altta yatan baska bir
psikiyatrik bozuklugun bir belirtisi mi oldugu iyi ayirt edilmeli ve tedavisi
buna goére planlanmalidir.
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Tedavi Yaklasimlari

Farmakoterapi

internet bagimliligrda tedavi hedefi éncelikle eger saptanabilmisse altta
yatan psikiyatrik rahatsizligin tedavi edilmesidir. Belirttigimiz gibi internet
bagimhhgr pek cok psikiyatrik bozukluk ile es zamanli olarak bulunabilmekte-
dir. Bu nedenle, 6ncelikle eger varsa bu bozukluklarin tedavi edilmesi patolo-
jik internet kullanimini azaltabilir. Eger patolojik internet kullanimi bir diger
psikiyatrik bozuklugun belirtisi degil ise, dirtii kontrol bozuklugu ve bipolar
duygudurum bozukluguna daha yakin olmasi sebebiyle secilecek olan
farmakoterapinin her iki bozuklukta da kullanilan duygudurum dengeleyicisi
olmasi iyi bir secenek gibi gérinmektedir. internet bagimlihg: sikayetleri ile
basvuran bir kisinin hikayesi 6zellikle gecirilmis hipomani ve mani agisindan
dikkatle incelenmelidir. ilk 6ykiide alinacak disfori yanlslikla antidepresan
tedaviye yonelinmesine neden olabilir.[17] Kiside eger hipomani ya da mani
oykusu yoksa ve depresif belirtileri belirginse, o zaman antidepresan tedavi
ile depresif belirtilerin diizeltiimesi, internet bagimliligi belirtilerinin de azal-
masini saglayabilir.

Farmakoterapétik anlamda oldukca yenilik¢i olan bir baska yaklasim ise,
eslik eden psikiyatrik bozukluklarinin tedavisinin yani sira bagimhhgin kendi-
sini tedavi etmeye yonelik olarak 6zellikle sanal seks bagimlilarinda
naltrekson kullaniimasidir. Naltrekson kullanimiyla ilgili olarak yayinlanan ¢ok
yeni bir calismada Bostwick ve Bucci, kompulsif ve 6forik bir sekilde internet
pornografisine bagimli olan bir kiside naltrekson tedavisiyle ciddi bir diizelme
goruldigani belirtmislerdir.[18] Bilindigi gibi, naltrekson aslinda alkol-madde
bagimliligi tedavisinde kullanilan bir opiat antagonisti olup, opiatlarin dop

amin salinimini arttinicr etkilerini énler. Odiil merkezinin ve dopaminin is-
lev bozuklugunun bagimhhktaki roli nedeniyle, naltreksonun 6dil merkezi
Uzerinde gosterdigi bu etkinin 6nemli bir tedavi araci olabilecegi dustintlebi-
lir.

Psikoterapi

internet bagimhhginin tedavisinde bir diger secenek; farmakoterapiye ek
olarak ya da farmakoterapiden bagimsiz olarak bilissel-davranis¢i yontemlerin
kullanilmasidir. Arastiricilar, internet bagimliliginda tipki depresyonda oldu-
gu gibi bazi olumsuz bilislerin rol oynadigini ve internet bagimhliginin hayat-
ta basarisiz olunan alanlari telafi etmeye yonelik bir davranis oriintiist olarak
ortaya ¢iktigini 6ne sirmusler ve bu baglamda internetin asir kullaniminin
odullendirici bir davranis olarak gérilebilecegini ve 6grenme mekanizmalari
aracihgiyla bazi olumsuz duygularla (korku, huzursuzluk, hayal kirikhgi) ma-
cadele etmeye yarayan yetersiz bir strateji olarak kullanilabilecegini belirtmis-
lerdir.[19] internet bagimliligi'nin tim bu bilissel 6zellikleri dikkate alindigin-
da bilissel-davranisci tekniklerin bu bozuklugun tedavisinde 6nemli yeri ola-
cagi aciktir. Bu noktadan hareketle Davis, bu hastalarda kullanilabilecek 11
haftalik bir bilissel-davranisci tedavi protokolt 6nermistir (Tablo 2).[20]
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Tablo.2. Davis’in 6nerdigi bilissel-davranis¢i tedavide atilmasi gereken
adimlar [20]

Kisinin internetten uzak kalip kalamadiginin tespiti

Bilgisayarin yerinin degistirilmesi ve diger insanlarin bulundugu yere nakli
Diger insanlar ile beraber internete baglanmasi

internete baglanma zamanini degistirmesi

internet defteri olusturmasi

Persona kullanimina son vermesi

Arkadaslarindan ve yakinlarindan internet ile ilgili problemleri oldugunu sakla-
mamasi

Spor aktivitelerine katilmasi

internet tatillerinin verilmesi

Otomatik diistincelerin ele alinmasi

Gevseme egzersizleri

internete baglanma sirasinda hissedilenlerin not edilmesi

Yeni sosyal becerilerin kazandirilmasi

Young ise, internet bagimliiginin bilissel-davranis¢i tedavisinde internete
girmeyi yasaklamanin pek uygun bir ¢6zim yolu olmadigini ¢iinkd, internet
kullaniminin banka islemleri yapmak, vb diger islemler icin elzem bir ihtiyac
oldugunu belitmis ve tedavi hedefinin, interneti tamamen yasaklamak yerine
internet kullaniminin kontrol altina alinmasi olmasi gerektigi ifade etmis-
tir.[21]

Simdiye kadar internet bagimhiliginin gerek farmakoterapisi gerek bilissel-
davranisci tedavisinin etkinligi ile ilgili uzunlamasina yapilmis herhangi bir
calisma bulunmamakla birlikte, 6zel merkezlerde bu tip bagimhlari géren
terapistlerin deneyimlerine ve diger bagimliklarla ilgili yapilan arastirmalara
dayanarak internet bagimlihgin tedavisinde kullanilan cesitli bilissel-
davranisci teknikleri su sekilde 6zetlemek mimkindur: [21]

a. internet kullanimini tam zit saatlere kaydirmak,

b. dis durdurucular (external stoppers) kullanmak,

c. internet kullanimiyla ilgili hedefler belirlemek,

d. ozellikle belli bir islevden uzak durmaya calismak,

e. hatirlatici kartlar kullanmalk,

f. internet yerine yapmak istediklerini not edebilecedi kisisel bir defter
kullanmak,

g. bir destek grubuna girmek

h. aile terapisi.

Belirtilen ilk Gi¢ miidahale aslinda basit zaman ayarlama teknikleridir. [21]
Ancak, zaman ayarlamanin yeterli olmadigi durumlarda daha agresif midaha-
lelerin kullaniimasi gereklidir. Bu tip durumlarda tedavi hedefi, kisinin guc-
lenmesi ve uygun destek sistemlerini kullanarak etkili bas etme stratejileri
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gelistirmesini saglamak ve bu sekilde bagiml davranisini degistirmeye calis-
maktir. Eger kisi uygun bas etme yollari gelistirebilirse, olumsuz olaylar ile bas
etmek icin artik internete basvurmasina gerek kalmayacaktir. Ancak, unutul-
mamalidir ki, 6zellikle tedavinin baslangicinda hasta bir kayip yasayacak ve
daha sik internete girmek icin bir 6zlem duyacaktir. Bu normaldir ve beklen-
melidir. Nihayetinde, bu kisiler uzun siire internete baglanmaktan buyuk bir
zevk almislardir ve internet hayatlarinda merkezi bir rol oynamistir, bu neden-
le birdenbire internet olmadan yasamaya alismakta zorlanmalari dogaldir.

a. internet kullanimini tam zit saatlere kaydirmak
internet bagimlihginin tedavisinde kisinin zamanini nasil harcadigini yeniden
organize etmek 6nemli bir adimdir. Dolayisiyla, klinisyen tedaviye baslama-
dan 6nce kisinin internet kullanim aliskanliklari hakkinda bilgi edinmelidir. Bu
bilgi kisiye

i) 6zellikle hangi glnler internete baglaniyorsunuz?,

ii) ginlin hangi saatinde internete girmeye basliyorsunuz?,

iii) genellikle kag saat internete bagh kaliyorsunuz?,

iv) bilgisayari genelde nerede kullaniyorsunuz?

gibi sorular sorarak edinilebilir.

Bir kez kisinin internet kullanim sekli aciga c¢ikarildiktan sonra klinisyen
hastayla beraber yeni bir kullanim semasi olusturabilir. Buradaki amacg, kisile-
rin gunlik rutinini kirmak ve sanal aliskanhgini birakabilmesi icin yeni kulla-
nim aliskanlarina adapte olmasini saglamaktir. Mesela, kisinin ilk isi sabah
kalkar kalkmaz e-postalarini kontrol etmekse, kisiye sabahlar ilk is olarak
internete baglanmaktansa énce bir dus almasi ve kahvalti etmesi 6nerilebilir.
Ya da eger kisi eve geldikten sonra sadece aksamlari bilgisayarin éniine otu-
ruyor ve tim geceyi internette geciriyorsa, o zaman klinisyen kisiye aksam
yemegi ve haberlerine kadar beklemesini ve daha sonra internete girmesini
salik verebilir.

Kisi hafta ici her glin internete giriyorsa, hafta sonuna kadar beklemesi
onerilebilir ya da sadece hafta sonlar internete giren birisiyse kullanimini
hafta ici glinlere kaydirmasi dnerilebilir. Eger kisi hi¢ ara vermiyorsa, kisiye her
yarim saatte bir mola vermesi sdylenebilir. E§er kisi bilgisayari sadece calisma
odasinda kullaniyorsa, bilgisayarini yatak odasina tasimasi énerilebilir.

b. Dis durdurucular

Kisinin internet kullanimini durdurmak i¢in somut bazi araglar kullanilabilir.
Kisinin o saatte yapmasi gereken bir sey ya da gitmesi gereken bir yer gibi.
Eger kisinin saat 7.30’da evden cikmasi gerekiyorsa 6.30'da internete girmesi
onerilir, boylece kisinin internetten ¢ikmak icin tam 1 saati olur. Ancak, bura-
daki tehlike kisinin bu tip dogal alarmlari gérmezden gelmesi olabilir. Bdyle
bir durumda, gercek bir alarm saati kullanmak uygun olabilir. Kisinin internet-
ten c¢ikmasi igin bir saat belirlenir ve alarm o saate kurulur, kisiye de alarmi
bilgisayarina yakin bir yere koymasi onerilir. Alarm caldiginda internetten
¢ikma vakti gelmis demektir.
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c. internet kullanimiyla ilgili hedefler belirlemek

Kisinin internete baglanacagi zaman dilimini belirsiz birakmasi nedeniyle
internet kullanimini sinirlandirma ¢alismalarinin ¢ogu basarisizliga ugramak-
tadir. Yenilemeyi 6nlemek icin hastaya yapilandiriimis bir program uygulan-
malidir, 6rnegin internet kullanim siiresini haftada 40 saatten 20 saate indir-
mek gibi. Daha sonra bu 20 saat belirli zaman dilimlerine bolinmeli ve hafta-
lik bir takvime yazilmalidir. Hastanin internet seanslari sik ama kisa streli ol-
malidir. Bu yoksunluk belirtilerini ve tirmalarcasina internete girme istegini
azaltacaktir. Bu sekilde planlanan 20 saatlik bir kullanim ¢izelgesine 6rnek
vermek gerekirse; kisi mesela hasta hafta ici her glin 8-10.30 arasinda ve hafta
sonu 1-6 arasinda internete girebilir veya yeni bir 10 saatlik kullanim cizelge-
sinde, haftada sadece iki gece 20.00-22.30 arasi ve Cumartesi glinti 8.30-13.30
arasi internet kullanabilir. Akla yatkin bir internet kullanim semasinin cikaril-
masi internetin hastayi kontrol etmesinden ziyade hastanin interneti kontrol
etmeye baslamasini saglayabilir.

d. Ozellikle ¢cok kullanilan belli bir internet islevinden uzak durma
Eger hasta icin belli bir internet islevinin (chat, sorf, oyunlar, vb) cok énemli
oldugu belirlenebilmis ve hastanin bu islevin kullanimini kontrol edemedigi
gorulmisse, bir sonraki adim hastanin bu islevden mimkiin oldugunca uzak
durmasini saglamaktir. Aslinda hasta bu islevle ilgili tim etkinligini durdurma-
lidir. Ancak bu, kisinin kullanmaktan daha az haz aldigi diger internet islevle-
rini kullanmayacagdi anlamina gelmez. Chat odalarina bagimli olan bir kisi, bu
odalardan uzak durmalidir fakat e-postalarini kontrol edebilir veya ucak re-
zervasyonu yapmak ya da bir araba satin almak icin web’de gezinmeye de-
vam edebilir. World Wide Web (www) bagimlisi biri ise web’de dolasmaktan
uzak durmalidir ama bu kisi de mesela politika, dinle ilgili konularin tartisildigi
ya da son olaylarin yer aldigi haber gruplarina girebilir.

“Uzak durma”, 6zellikle ge¢mis alkol-madde bagimhhgi éykusu olanlarda
cok ise yarayan bir tekniktir. Bu tip bagimhlk 6ykust olan kisiler genellikle
interneti bu bagimhliklarinin yerine koyabilecekleri glvenli bir yedek gibi
gordrler. Dolayisiyla, kisi alkol ya da madde alimini engelleyebilmek icin obse-
sif bir sekilde internete girmeye baslayabilir. Ancak, kisi interneti gtivenli bir
liman olarak gorirken aslinda halen daha bagimli davranisina yol acan sorun-
lardan kagmaya devam etmektedir. Boyle bir durumda, kisi daha dnceki ba-
gimliligini tedavi etmede kullanilan bir model olan “uzak kalma” modeline
daha kolay uyum saglayabilir. Bu hastalarda daha ©nce ise yarayan ge¢mis
stratejileri kullanmak internet kullanimlan konusunda da yardimci olabilir ve
boylece kisi altta yatan sorunlarina daha kolay odaklanabilir.

e. Hatirlatial kartlar
Cogu zaman hastalar disiinme hatalari nedeniyle yasadiklari zorluklari
abartma ve ¢6zim yollarini kiigimseme egiliminde olurlar. Hastanin internet
kullanimini azaltma hedefine odaklanabilmesi icin hastadan i) internet kulla-
niminin yol actigi bes temel sorunu ve ii) internet kullanimini birakmakla elde
edecegi bes temel yarari yazacadi bir kart hazirlamasi istenir.

internet kullaniminin yol actigi sorunlar icin; esle vakit gecirememe, evde
yasanan tartismalar, iste yasanan sorunlar veya zayif notlar 6rnek olarak gos-
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terilebilirken, internet kullanimini birakmakla saglanacak yararlar icin de esle
daha fazla birlikte vakit gecirebilme, evde artik tartisma yasamama, gercek
hayattaki arkadaslarina daha fazla zaman ayirabilme, is veriminin artmasi ve
ylkselen notlar 6rnek olarak gosterilebilir.

Daha sonra, kisi bu listeyi yaptiktan sonra kisiden bunu bir karta gegirmesi
ve bu karti hep yaninda tasimasi istenir. Kisiden, ne zaman daha verimli bir
sey yapmak yerine internet kullanmak istese ve bu konuda bir karar vermesi
gerekse bu kartlara bakmasi ve neden kacinmaya calistigini ve aslinda kendisi
icin gercekte ne yapmak istedigini kendine hatirlatmasi istenir. Ayni sekilde,
hastanin tedavi motivasyonunu arttirabilmek amaciyla haftada birka¢ kez
dizenli olarak ve 6zellikle de internete baglanmak icin zorlayici bir istek duy-
dugu anlarda bu kartlara bakmasi ve kendine asiri internet kullaniminin nele-
re mal oldugunu ve internet kullanimini azaltabilirse neler kazanabilecegini
hatirlatmasi 6nerilir. Hastadan bu listeyi hazirlarken listeyi miimkin oldugu
kadar genis tutmasi ve miimkun oldugu kadar dirist olmasi istenir. Bu sekil-
de acik ve net bir zihinle hazirlanmis sonu¢ degerlendirmeleri, hastanin inter-
net bagimlihgini azalttigi ya da tamamen biraktidi ileriki donemlerde bagimli
davranisinin tekrarlamasini nlemek icin de ihtiya¢ duyacagt iyi bir arag olabi-
lir.

f. Kisisel defter olusturma

Hastanin internet kullanimini azaltmaya calistigi ya da internetin belli bir
islevini kullanmaktan uzak durmaya calistigi dénemleri icin internet kullani-
minin yerine gececek alternatif bir etkinlik bulmak 6nemlidir. Bu amagla,
hastadan internette gecirdigi vakit nedeniyle yapmayi biraktigi etkinliklerin
bir listesini yapmasi istenir. Belki de hasta, internet kullanimi nedeniyle golf
oynamayi, balik tutmayi, kamp yapmayi, daga tirmanmayi, yuriyis yapmayi,
kosmayi, basketbol oynamayi, futbol oynamayi veya sevgilisiyle disari ¢ikmayi
birakmis olabilir. Bu, belki de hastanin hep yapmayi isteyip de bir turlt yapa-
madigi spora baslama, eski bir arkadasla bulusma gibi bir etkinlik de olabilir.

Klinisyen, hastadan internet kullanma ugruna yapmayi ihmal ettigi ya da
erteledigi aklina gelen her tirli etkinligin bir listesini yapmasini ve bunlari
¢ok 6nemli, dnemli ve az 6nemli seklinde bir siraya dizmesini ister. Hasta bu
kaybedilmis etkinliklerin listesini yaparak aslinda internet hayatina girmeden
once nasil bir yasami oldugunu gérir. Liste yapildiktan sonra, hastaya en
onemli olarak niteledigi etkinliklerin hayat kalitesini nasil etkiledigi sorulur. Bu
egzersiz, hastanin internet kullanma ugruna yaptigi secimleri gézden gegir-
mesini ve aslinda ne kadar ¢cok secenegdi oldugunu anlamasina yardimci olur
ve eski etkinliklerin atesini tekrar yakabilir. Bu 6dev, 6zellikle internete bag-
landiginda 6fori hisseden hastalarin duygusal tatminlerini sanal ortam yerine
gercek yasam etkinliklerinden elde etmesini saglayabilir.

g. Destek gruplari

Bazi kisiler, gercek hayatlarinda sosyal destek saglayamadiklar icin bagimli
birer internet kullanicisi haline gelebilirler. Ozellikle, yalniz yasayan ve eve
bagimh kisilerde internet bagimhhgi goérilme riski yuksektir. Arastirmalar,
gercek hayatlarinda sosyal destek eksikligi ceken bu kisilerin internetin 6zel-
likle chat odalari gibi interaktif islevlerini uzun streler boyunca kullandiklarini
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ortaya koymustur. Ayrica, bosanan ya da esini veya isini kaybedenlerin gercek
hayatlarinda yasadiklari sorunlardan zihinsel olarak uzaklasabilmek icin inter-
nete yoOnelebilecekleri ve sanal ortama gémilerek sorunlarindan bir parca
kurtulabilecekleri dusiinilmektedir. Eger, dederlendirme esnasinda bu tip
olumsuz yasam olaylari saptanirsa, tedavi hastanin gercek hayattaki sosyal
destek agini gelistirme Gzerine odaklanmalidir.

Klinisyen, hastanin sorunlarina en iyi sekilde cevap verebilecek bir destek
grubu bulmasina yardimci olmalidir. Kisinin 6zel hayat kosullarina gére bulu-
nacak bir destek grubu, hastanin benzer sorunlari yasayan insanlarla tanis-
masini saglayarak sanal gruplara bagimliligini azaltabilir. Mesela, eger Kkisi
yukarida belirtildigi gibi yalniz bir yasam siirduriiyorsa belki de yerel bir etki-
lesim grubuna, bekarlar grubuna, seramik kurslarina katilabilir ya da yeni
bosamis biri icin bu durumdakilerin gittigi bir grup daha uygun olabilir. Bu
kisiler, gercek bir iliski kurduklarinda hayatlarinda eksik olan anlayisi artik
internetten saglama yoluna daha az basvuracaklaridir.

Bugiin icin ABD'de Massachusetts, Philadelphia ve Chicago’daki internet
bagimligi tedavi merkezlerinde “internet bagimlilari icin sosyal destek grupla-
r” hizmet vermektedir. Ancak, bu tip imkani olmayan kicilk yerlerde
klinisyenler hastalarini alkol-madde bagimlilarin tedavi oldugu rehabilitasyon
merkezlerine, 12 adim tedavi programlarina yonlendirebilirler. Bu tip tedavi
gruplari 6zellikle de yetersizlik ve diisiik 6z-sayqi ile bas edebilmek icin inter-
nete yonelmis olan internet bagimhlarina bir ¢ikis yolu saglayabilir. Bagimhlar
icin kurulmus olan bu tedavi gruplari, olumsuz duygulara yol acan uyum
saglayici olmayan duistincelerin saptanmasini ve Kkisilerin internet tzerinden
sagladiklan arkadaslik iliskilerinin yerine gercek hayattan arkadaslar bulmasini
saglayarak sosyal ice cekilmelerini azaltabilir. Son olarak, bu tip destek grupla-
ri tipki AA (Adsiz Alkolikler) gruplarinda oldugu gibi kisinin bu gecis asama-
sinda yasayabilecedi olumsuz yasam olaylari ile bas etmesine de yardimci
olabilir.

h. Aile terapisi

Son olarak, 6zellikle aile ve evlilik iliskileri internet kullanimina bagh olarak
zarar goren hastalarda aile terapisi yararli olabilir. Aile terapisinde su noktala-
ra odaklaniimalidir:

1. aileyi internetin bagimlilik yapabilecegdi konusunda egitme,

2. bagimh kisiyi davranislari nedeniyle suclamalarini azaltma,

3. kisiyi internet tizerinden psikolojik ihtiyaclarini karsilamaya yéneltmis
olan daha 6ncesine ait ailevi catismalarin acik bir sekilde konusula-
bilmesini saglama,

4. aileyi bagimli kisinin tedavisine (yeni hobiler edinmesi, uzun bir tatile
cikarilmasi, bagimli kisinin duygularini dinleyebilme konusunda)
yardimci olmalari icin cesaretlendirme.

GUglu bir aile destegi kisinin internet bagimliligi problemini asmasina yar-
dim edebilir.

65



ARISOY

Simdiye kadar internet bagimliliginin tedavisi icin yukarida énerilmis olan
yontemlerin etkinligini arastiran pek fazla calisma bulunmamakla birlikte,
Young, kurmus oldugu internet bagimlihgi tedavi merkezine basvuran 114
kisiyle yaptigi bir calismada [22], bilissel-davranis¢i tedavinin etkinligini moti-
vasyon, zamani kullanma becerisi, sosyal etkinliklerde diizelme, cinsel islev-
lerde diizelme, sanal olmayan etkinliklere katilma ve sorun yaratan internet
islevinden uzak durabilme baglaminda bir anket calismasi ile degerlendirmis
ve 6 ay boyunca 3, 8 ve 12. haftalarda bu anketi tekrarlamistir. Sonug olarak,
danisanlarin cogunun 8 haftalik seanslar sonrasinda basvuru anindaki belirti-
leriyle bas etmeye basladiklarini ve 6 aylik izlemde bu iyilik hallerini koruduk-
larini belirtmistir.[22]

Sonug¢

Teknoloji cagi olarak adlandirabilecegimiz bu donemde bilgisayar ve internet
kullanimi artik hayatin vazgecilmez gerecleri haline gelmistir. internetin temel
ortaya cikis amaci iletisimi arttirmak ve bilgi paylasimini kolaylastirmak olma-
sina ragmen internetin tahmin edilenden de hizli yayginlasmasi patolojik asiri
kullanima ve yeni bir bagimlilik tiiri olarak nitelenebilecek internet bagimlili-
gina yol agmaya baslamistir.

Ulkemiz, 6zellikle geng niifusun yiiksekligi, yeni gelisen bir tilke olmasi, in-
ternet kullaniminin giderek yayginlasmasi, issizlik ve internet kafelerin kont-
rolsiizce ¢cogalmasi nedeniyle bu yeni tanimlanan bozukluk icin uygun bir
zemin olusturmaktadir. Tirkiye’de internet bagimlihigi problemi daha ziyade
bu teknolojiye daha hakim olan genclerde ve cocuklarda daha fazla goriil-
mektedir ve artik aileler cocuklarinin internet kullaniminin yol actigi sorunlar
nedeniyle bu bozuklugun tedavisini yapabilecek merkezlerin arayisina girme-
ye baslamistir

Ulkemiz icin heniiz yeni olan bu sorunu uzun bir siiredir yasamakta olan
uzak dogu ulkelerinde ve ABD'de artik bu bozuklukla ilgili tedavi merkezleri
olusturulmus ve hizla bu konuda deneyimli klinisyenlerin yetistirilmesine
baslanmistir. Gelecekte, lilkemiz icin de bu tip tedavi merkezlerinin kurulma-
sina ihtiya¢ duyulup duyulmayacagi belli olmamakla birlikte, gelisen caga
hizla ayak uyduran Tirkiye'de de “internet bagimhhgi” sorununun giderek
artmaya baslayabilecegi ve klinisyenlerin bu durumla daha sik karsilasmaya
baslayabilecekleri dustinllebilir. Bu nedenle, klinisyenlerimizin bu bozukluk
konusunda yeterli bilgiye sahip olmalari ve bu bozuklugu tanimalari ve uygun
tedavi yaklasimlari sergilemeleri biiyik 5nem arz etmektedir.
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OZET

Psikolojik, sosyal ve biyolojik degiskenlerin etkilesimi icinde sekillenen cinsellik, bu
bilesenlerin birindeki ketlenmeyle, islevselligini yitirebilmektedir. Aile ve evlilik terapistleri
tarafindan cinsel islev bozuklugu, zaman zaman iliskilerdeki bozulmanin sonucunda ortaya
¢ikan bir semptom olarak ele alinmakta, terapinin kapsami icinde cinsel islevle ilgili alan
ihmal edilebilmekte, cinsel islev bozuklugu alaninda calisan terapistlerin ise arastirmalarda
olgulari tek basina ele alma egiliminde oldugu gériilmektedir. Cinsel sorunun tiri ne
olursa olsun, eslerin birbirleriyle olan iletisimleri, duygu ve distince alaninda yakinlasma ve
paylasimlari g6z ardi edilmemesi gereken bir noktadir. Fiziksel cekicilik, etkileyicilik, olumlu
ve olumsuz tutumlar, evlenme yasi, cocuklar, sosyoekonomik durum, ortak amag, ilgi
alanlan ve cinsel yasam gibi evlilikte mutlulugu belirleyen faktorler, uzun yillardir
arastirmacilarin dikkatini cekmektedir. Bu etkenlerin en énemlilerinden birini de cinsellik
olusturmaktadir. Son yillarda, cinsellik ve evlilikte mutluluk arasindaki etkilesime iliskin
veriler tizerinde daha fazla durulmaya baslanmistir. Evlilik yasantisi, yiyecek, barinma ve dis
tehlikelere karsi korunmayi saglayan birlik ve beraberlik, olumlu es iliskilerinin yarattig
doyum, cinsel olgunlasmayi saglayacak rollerin paylasimi, sosyal rol ve sorumluluklari
kabullenme, kisisel girisimcilik ve yaraticiigr desteklemeyi icermektedir. Bu alanlarda birbi-
rini bitiinleyen eslerin olusturdugu evlilikler, toplumsal gelisimin ve olgunlasmanin da yapi
taslarini olusturmaktir. Cinsel islev bozukluklarinin, es iliskilerinde dengeyi korumaya yéne-
lik bir rolui oldugu da ileri strilmistir. Buna gére bozukluk eslerin ¢ok yakin bir iliski icinde
zedelenmelerini engellemekte ve benlik sinirlarini korumalarini da saglayabilmektedir.
Ancak, cinselligin duygu ve dusiince alanindaki yakinlasmaya olumlu katkilar géz éniine
alindiginda, cinsel islev bozuklugunun, denge saglamaktan cok iliskiyi bozucu yénde etki
gosterecedi soylenebilir. Cinsellik, bireylerde zedelenme ve benligin sinirinin kaybi gibi
korkulari icermeyen saglikh bir kisilik yapisinda yasanabilir. Evlilikte cinsel yasami ciftin
genel iletisiminden ayn disinmek mimkin degildir. Dolayisiyla esler arasinda
iletisimsizligin ya da catismalarin cinsel islevi de etkilemesi beklenen bir durumdur. Cinsel
sorunlar da genel catismalara ya da duygusal uzaklasmalara yol agmaktadir. Cinsel islev
bozuklugu olan erkekler/kadinlar ve eslerinin evlilik yasami saglikli kontrol grubuna gére
daha fazla bozuldugu, sonug olarak cinsel islev bozuklugunun, evlilik yasamini olumsuz
yonde etkiledigi ortaya konmustur.Sonug olarak erkek ve kadin cinsel islev bozukluklari ve
evlilik yasaminin birbiri ile etkilesim icinde oldugu gériilmekte, evli cinsel islev bozuklugu
olgularinda, es iliskilerinin dikkate alinmasi ve tedavi siirecine eslerin de katilmasi, 6nemli
bir gereklilik olarak ortaya ¢cikmaktadir.

Anahtar Sozciikler: Cinsel islev bozuklugu, es iliskileri, evlilik doyumu, cinsel islevsellik
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ABSTRACT

Sexuality, taking on a shape in the interaction of psychological, social, and biological va-
riables, may lose its functionality with the blockage of these components. Sexual dysfunc-
tion may be handled as if it is only a symptom being based on the decay of marital rela-
tionship in the content of therapy, and sexual dysfunction may be neglected by family and
marriage therapists from time to time. Contrarily, sex therapists may show the tendency to
handle the problem in aspect of only sexuality. In the relationships of all spouses, thought
and emotional intimacy should not be neglected whatever sexual problem they may have.
Factors determining happiness such as physical attractiveness, impressiveness, positive
and negative attitudes, marriage age, children, socioeconomic conditions, common inten-
tions, and hobbies, sexual life, have attracted the attention of investigators for long time.
Most important element among these factors seems to be sexuality. In recent years, re-
searchers have begun to consider interaction between sexuality and marriage much more.
Marital life includes food, shelter, togetherness, satisfaction originated from positive marit-
al relationships, sharing role to cause of sexual maturation, acceptance of social role, and
responsibility, individual entrepreneurship, and supporting to creativity. Marriage, consist-
ing of spouses completing each other in these fields, is the headstone of social develop-
ment and maturation. It has been suggested that there is a role of sexual dysfunction in
protecting the balance of marital relationships. According to this suggestion, these dis-
orders may prevent any damage to self and conserve the border of ego. Moreover, we may
suggest that sexual dysfunction breaks the marital relationship, removes the protective
effect on marital balance if we consider the beneficial effects of sexuality in points of inti-
macy in thought and emotional fields. Sexuality can be only experienced with healthy
personality features which do not include the fear of the loss of ego border and injury. It is
not possible to isolate married couple’s general communication and their sexual life. Mis-
communication or conflict between married couples may interfere with sexual functioning.
Sexual problems also cause general conflict or emotional alienation between couples. The
findings from literature clearly present the interaction between male/ female sexual dys-
function and their marital life. Thus, in the treatment of sexual dysfunction among married
couples, the marital relationship of couples should be evaluated and the participation of
both spouses into therapeutic process need to be achieved.

Key Words: sexual dysfunction, marital relationship, marital satisfaction, sexual functionali-

ty
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insellik, cinsel doyumu ve iki insanin uyum icerisinde beraberliklerini

iceren sosyal kurallar, deger yargilar ve tabularla belirlenmis, biyolojik,

psikolojik, sosyal yonleri olan 6zel bir yasanti olarak tanimlanabilir.
Yogun haz duygulanyla iliskili olmakla birlikte, haz almaya y&nelik her
davranisin cinsellik icerdigi sdylenemez. Temelde cinsellik, haz almaya yénelik
davranislarin  timinu icermese de fiziksel seksten otede bir anlam
tasimaktadir.[1] Cinsel iliski "uygun yer, uygun zaman ve uygun esle"
gerceklestiginde sagliklilik-sagliksizlik boyutunda ele alinabilir. Bu kosullar
saglanmamissa cinsel islev bozuklugundan séz edilemez. Cinsellik, yasamin
biyolojik, psikolojik ve sosyal yonlerinin etkilesimi icinde sekillenmektedir.
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GULSUN ve ark.

Cinselligin, insanin bireysel varligini devam ettirmek icin yasamsal bir islevi
olmasa da, yasam kalitesini olusturan 6geler arasinda 6nemli yeri vardir.

Cinsellik, zaman zaman sosyal ve psikolojik islevin en geride kalan ve ih-
mal edilen alani halinde, zaman zaman da bas kdsesine oturtularak yasami
etkisi altina alabilen, bozuldugunda ise patolojik yapinin en blyik suglusu
olarak kabul edilebilen, zaman zaman konusulmasinin bile toplum dinamikle-
rini olumsuz etkileyebilecegi korkusuyla yasaklanan, zaman zaman mitlerin ve
inang sistemlerinin icine stizllerek ytceltilmis ve gizemli bir kimlige birtnen,
cinsel organlarin sinirlan icerisine hapsedilemeyecek kadar ¢cok yonlu bir fe-
nomendir.

Evlilige bakan yonuyle cinsellik, toplumlarda kutsanmisligin, arinmishgin,
bolluk ve bereketin simgesi olarak ifade edilirken, kurallar, mitler, tabular ve
yasaklarla sinirlari belirlenmistir. Bu kurallarin disinda yasanan cinsellik, top-
lum bitunlugind tehdit eden bir tehlike, diizen bozucu bir bas kaldiri,
kutsanmis olana saldir olarak algilanmistir. Cinsellik, tabularin, olumsuz
dusunce ve inanislarin biyitecinde korku dolu bir catisma alani haline gele-
bilmekte, kimi inanislara gére her cinsel davranis, hazza bakan yoniyle kétd,
Uremeye bakan yoénulyle kutsallik icermektedir. Bu anlayisla, bazi dogu
toplumlarinda kadinin iliskiden zevk almasi utang verici sayilmakta, kadin
stinneti gibi invazif yontemler dini bir gereklilik olarak kabul edilebilmektedir.

Psikolojik, sosyal ve biyolojik degiskenlerin etkilesimi icinde sekillenen
cinsellik, bu bilesenlerin birindeki ketlenmeyle, islevselligini yitirebilmektedir.
Aile ve evlilik terapistleri tarafindan cinsel islev bozuklugu, iliskilerdeki
bozulmanin sonucunda ortaya ¢ikan bir semptom olarak ele alinmakta, tera-
pinin kapsami icinde cinsel islevle ilgili alan ihmal edilebilmekte, cinsel islev
bozuklugu alaninda calisan terapistlerin ise arastirmalarda olgulari tek basina
ele alma egiliminde oldugu goérilmektedir. Cinsel sorunun tiri ne olursa
olsun, eslerin birbirleriyle olan iletisimleri, duygu ve dislince alaninda
yakinlasma ve paylasimlari g6z ardi edilmemesi gereken bir noktadir.[2]

Bu makalede cinsellik ve cinsel islev bozuklugunun toplumun en kiguk
Unitesi olarak tanimlanan ailede, 6zel ve 6znel yapisi ile ele alinmaya deger
bir alan oldugunun, ayrica cinsel islev bozuklugu degerlendirilmesi ve tedavi-
sine yonelik yaklasimlarin, es iliskisi boyutu ele alinmadiginda eksik kalabi-
leceginin vurgulanmasi amaglanmistir.

Es iliskilerinin Cinsel isleve Yansimasi

Es iliskisi, insan iliskisinin tanimi icinde yer alan modelin 6zel bir durumudur.
Toplumsal Ust yapi organizasyonunun parcasi olan evlilik kurumu, etkilesim
icindeki cesitli faktorlerle belirlenmektedir. Bu etkilesimlerin bireysel
yansimasi Ust yapi kurumlarini dolayh etkilerken, bunlarin bireye yansimasi,
dogrudan olmaktadir. Es iliskisi, evlilik kurumu icinde sosyal, ekonomik,
kaltarel etkilesimlerle birlikte cinselligin yasanmasi ile de karakterizedir. Evli-
lik, fiziksel cekim, biyolojik birlesme ve sosyal entegrasyonun Otesinde bir
sozlesme, bir bitlinlesme ve karsilikl memnuniyeti saglayan sorumluluk
almayi icermektedir. Bu butiinlesmenin yeterince saglanamadigi, derin
kiltarel ve bireysel farkhliklarin oldugu evlilikler, uyum sorunlari ile

70



PSIKIYATRIK ACIDAN EVLILIK ve CINSELLIK

yipranabilmekte, kisiler arasi iliskilerde zorluklara sahne olabilmektedir. Gele-
nekselden cagdas yasam bicimine gecis sureci icindeki toplumlarda ise
catismalar daha ¢etin ge¢mektedir.[3]

Fiziksel cekicilik, etkileyicilik, olumlu ve olumsuz tutumlar, evlenme
yasl, cocuklar, sosyoekonomik durum, ortak amag, ilgi alanlarn ve cinsel
yasam gibi evlilikte mutlulugu belirleyen faktorler, uzun yillardir
arastirmacilarin dikkatini ¢cekmektedir. Bu etkenlerin en énemlilerinden
birini de cinsellik olusturmaktadir. Son yillarda, cinsellik ve evlilikte mutlu-
luk arasindaki etkilesime iliskin veriler Gzerinde daha fazla durulmaya
baslanmistir. Evlilik yasantisi, yiyecek, barinma ve dis tehlikelere karsi
korunmay! saglayan birlik ve beraberlik, olumlu es iliskilerinin yarattig
doyum, cinsel olgunlasmayi saglayacak rollerin paylasimi, sosyal rol ve
sorumluluklar kabullenme, kisisel girisimcilik ve yaraticiligi desteklemeyi
icermektedir. Bu alanlarda birbirini biitiinleyen eslerin olusturdugu evlilik-
ler, toplumsal gelisimin ve olgunlasmanin da yapi taslarini olusturmaktir.

Evlilikte Uyum ve Dengeler

Esler arasinda uyum, iliskideki tim alanlari etkileyebilen énemli etkenlerden
biridir. Zamanla, es iliskisinde olumlu ve olumsuz faktorlerin birlikte islerlik
gosterdidi bir denge kurulmakta, bu dengeler sistemi evliligi stirdrtict ya da
bozucu rol oynayabilmektedir. Es iliskileri icerisinde sabit bir islev géren bu
dengeler, sosyal, ekonomik, kiiltiirel ve bireysel (hastalik, kisilik, sadakatsizlik
vs) kdkenli bozucu etkenlerle sarsilabilmekte, 6zellikle kirilgan bir zemin tze-
rine kurulmus evlilikleri sonlandirabilecek kadar guclii olabilmektedir. Bazen
de kurulmus olan dengeler eslerden birinin bireysel patolojisi lizerine bina
edilebilmekte, tedavi goéren esin kalkinmasi ile sistem ¢okintiye
ugrayabilmektedir.

ABD’de insanlarin psikolojik yardim icin basvurma nedenleri arasinda, evli-
likte yasanan uyumsuzlugun en sik bildirilen nedenlerden biri oldugu ve 1987
yili icinde evlenenlerin yarisi kadar da bosanma gercgeklestigi belirlenmistir.
Uyumsuz evli ciftlerin evlilik iliskilerindeki doyumun olumsuz olaylardan
kolaylikla etkilendigini gésteren calismalar vardir. Evlilik iliskisindeki yikleme
oruntuleriyle ilgili arastirmalar, esin bir olayla ilgili agiklamalarini iceren
(6rnegin es davranisi) nedensellik ytklemeleri ile sorumluluk ytklemelerine
odaklasmaktadir. Nedensellik yiklemesi, olayr veya davranisi neyin ortaya
cikardigi sorusuyla ilgilidir. insanlarin baskalarinin davranislarina yiikledikleri
nedenler, evlilik yasami, is yasami gibi alanlarda oldukga farklilik gostermek-
tedir. Kisiler, neden olduklari sonuglardan ayni zamanda sorumlu tutulduklari
icin nedensellik ve sorumluluk kararlari arasinda yuksek bir iliski oldugu dik-
kati cekmektedir.[4]

Evlilikte Sorumluluk Yiikleme/ Yiiklenme

Arastirmalar, sorumluluk yiiklemesinin evlilik uyumu ile iliski icinde oldugunu
gOstermistir. Literatlr genel olarak degerlendirildiginde, evlilik iliskilerinde
eslerini suclayan kadinlarin evlilik doyumlarinin daha az oldugu, evliliklerinde
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uyumsuzluk yasayanlarin, eslerinin davranislarini daha cok kasitl ve bencil
gudulu olarak degerlendirdikleri, olumsuz davranis gosterdiklerinde eslerini
fazlasiyla sucladiklar ortaya cikmaktadir. iliski, doyum verici ise, esin olumsuz
davranislarina daha az sorumluluk yiklenmektedir. Uyumsuz esler ise olum-
suz es davranislarina daha fazla dikkat etmekte ve yaptiklan yiklemeler de
iliskilerindeki olumsuzlugu sirdirtict nitelikte olmaktadir.[4] Sorunun esten
kaynaklandiginin distiniilmesi benligi koruyorsa da, iliskinin butiiniinde etkin
bir iletisime, duygu ve dusiince paylasimina sahip, catismalarini uzlasarak
¢Ozebilen ciftler problem kaynagini dogru olarak belirleyebilmektedirler.[2]

Empatik Yaklasim

Daha 6zellesmis acidan evlilik uyumu ve esin olaylara empatik yaklasimi ile
iliskiyi inceleyen arastirmalardan Franzoi ve arkadaslari eslerle ¢alismis, empa-
tik yaklasimin evlilikte yasanan gerilimi azaltmada yardimc oldugunu
gormduslerdir.[5] Bir calismada 264 cift ile calismis ve empatik yaklasimin es
doyumunu etkileyen cesitli davranislarin gii¢lii yordayicisi oldugunu ortaya
konarken, bir digerinde empatik anlayis ile iliskinin niteliginin olumlu olusuna
iliskin kanitlar vardir.[5] Sillars ve arkadaslarina gore, esler arasindaki tartisma
odagy, iliskiyi daha az tehdit eden, az catismaya yol acan bir konuysa iliski
olumlu, ancak yizlesilmesi gerekenler 6nemli, catismali, tehdit edici konular
ise, iliski olumsuz olmaktadir.[6] Esler arasinda mesajlar anlasilir oldugunda
duygu ve dusiincelerin paylasimi ve karsidakine verilen destek, iletisimi
olgunlastirabilecektir. Etkin bir iletisim, ¢atismalarin ¢ézilmesini, iliskide
doyum elde edilmesini, eslerin birbirlerini tamamlamalarini ve kendilerini
daha iyi hissetmelerini saglamaktadir. Elestiriler daha olumlu yénde olmakta,
bunun yaninda jestler ve sakalar yasantida daha fazla yer almakta, esler arasi
iletisimin bir yonini olusturan cinsel alanda da doyum verici iliskiler
saglanabilmektedir.[2]

Evlilikte Mutluluk/ Mutsuzluk ve Cinsellik

Huston ve Vangelisti [7] cekicilik, cinsel ilgi, negativizm ve evlilikte mutluluk
faktorleri arasindaki iliskiler (izerine uzun sureli bir calisma yapmislardir.
Evliligin ilk 2 yili ile ilgili 106 ciftle bir dizi gérismeler yapilmis, bulgulara gore,
kadinlarin cinsel ilgileri eslerinin cinsel doyumlarina bagh gériilmekle birlikte,
cinsel yasamin bir butiin olarak her iki tarafin da evlilik mutluluklarini etkileyip
etkilemedigi noktasinda iliski gériilememistir. Arastirmacilar, cinselligin evli-
likteki doyum icin dneminin, evliligin Gzerinden birka¢ yil gegmeden ortaya
¢ikmadigina isaret etmislerdir. Arastirmada, iliskiyi kimin baslattigi ve ciftin bir
cinsel iliskiyi basariyla bitirip bitiremedigi Uzerinde durulmus, cinsellik ve
evlilikteki mutluluk arasindaki iliskinin dustuntldiginden karmasik oldugu
sonucuna varilmistir.[7] Rust ve arkadaslar [8] bir calismada, evlilikte mutsuz-
luk ve cinsel islev bozukluklarn arasindaki iliskiyi arastirmislardir. Erkeklerde
evlilikte mutluluk ve cinsellik arasindaki iliski, kadinlara oranla daha glicli
bulunmustur. Ozellikle, erkeklerdeki prematiir ejakiilasyon ve erektil islev
bozuklugunun, evlilikte mutsuzluk konusunda kadinlardaki orgazm
bozuklugu ve vajinismustan daha etkili oldugu ileri strGlmustar.[8] Lief,
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duzenli orgazm yasayan kadinlarin doyum ve mutluluklarinin, orgazm
yasayamayan kadinlara oranla daha fazla oldugu sonucuna varirken, New-
comb ve arkadaslari kadin orgazm yanitinin esler arasindaki yakinlikla iliskili
oldugunu gdstermistir.[9,10]

Hartman, cinsellik ve evlilik tedavisi icin basvuran 20 cift tGzerinde yaptigi
arastirmada, cinsel islev bozuklugu ve evlilikte mutsuzlugun birbirinden
bagimsiz olarak gelisebildigi, etkin bir evlilik terapisinin cinsel islev bozuklug-
unun duzeltiimesinde gerekli ve yeterli kosul olmayabilecegine isaret
etmistir.[11]

Evlilikte cinselligi arastiran 6029 evli insan Uzerinde yapilan bir diger
arastirmada Donnelly [12] evlilikte cinselligin azalmasinda etken olan
faktorleri ve cinselligin azalmadigi evliliklerde mutluluk faktérinin nasil bir
farklilik gosterdigini ele almis ve degerlendirmistir. Burada cinsel iliski tek
olcut olarak distiniilmemistir. Arastirmaciya gore, ciftler cinsel iliski olmadan
da cinsel davranislar yasayabilmektedirler. Bu ¢alismada; yasamda mutluluk,
dinde koktencilik, cinsiyet roli ve gelenekler, bireysellik, esler arasi etkilesim
gibi degiskenleri de icine alan 19 bagimsiz degisken lizerine o&lglimler
yapilmistir. Bulgulara gore, evlilikte mutluluk ve paylasim faktorleri, eslerin
fiziksel olarak birbirinden uzak durmasi ve cinsel aktivitede azalma ile ters
orantili bulunmustur. Bir diger deyisle, evlilikte mutluluk ve paylasilan aktivi-
teler ne kadar az ise, cinsel aktivitede azalma ve eslerin birbirinden
uzaklasmasi olasiigi o kadar artmaktadir. Cinsel aktivitede azalma, genel
olarak yasin ilerlemesi, kiiciik cocuklarin varlgi, saglik sorunlari ve evliligin
suresi ile ilgili bulunmustur. Donnelly, cinsel islevsellikte azalma olan evlilikle-
rin, mutlu ve doyum saglayan evlilikler olmadigini vurgulamaktadir. Bir ciftin
cinsel iliskide bulunmamasi, evlilikte baska sorunlarin oldugunun bir géster-
gesi de olabilmektedir.[12]

Stres, cinsel islev ve evlilikte mutluluk arasindaki iliskiyi arastiran bir diger
calisma Morokoff ve Gilliland tarafindan yuarttilmastur.[13] Yaz altmisbes
erkek ve kadin denek Uzerinde yapilan bu calismada tibbi ge¢mis, yasam
deneyimleri, yasamda karsilasilan guclukler, evlilikte uyum ve cinsel islevle
ilgili etmenler incelenmistir. Belirgin bir sekilde, cinsel doyum, ciftlerin bunu
algilayis bicimi ve cinsel iliski sikligi gibi etmenlerin, evlilikte mutluluk ile
dogru orantili oldugu ortaya ¢ikmistir. Buna karsilik, olumsuz duygusal tepki-
lerin artisi, cinsel iliski sikhgr ve doyumunun azalmasi oraninda, evlilikte
mutlulugun azaldigr goralmustar.[13] Saglikli bireylerde ortaya ¢ikan bu iliski,
cinsel islev bozuklugu olanlar ile karsilastirildiginda ise bir fark gértilmemistir.
Bu sonug, Donnelly’in, “cinsel aktivitenin var olmasi icin cinsel iliskinin varhgi
gerekmez” gérisini desteklemektedir.[12,13]

Catismalar ve Cinsellik

Esle ilgili bilingli ya da bilingsiz diizeydeki ¢atismalar cinsel islev bozuklugu
olusumunda 6énemli rol oynamaktadir. Duygusal yakinlasma ve dusiince
paylasimiyla tamamlanmayan bir iliskide, cinsel islevin yeterliligi ve doyum
vericiligi azalabilmektedir.[2]
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Neyin hos oldugu konusundaki iletisim eksikligi, siklikla gercekdisi beklentile-
rin sonucudur. Bu, esler tarafindan “gercekten benimle yeterince ilgilensey-
din, benim neden hoslanip neden hoslanmadigimi da bilirdin” seklinde ifade
edilebilmektedir. istenenin ya da tercih edilenin esler arasinda
konusulmamasi cinsel alanda doyumsuzluga yol agmakta, bu durum yillarca
surebilmektedir. Yaralanmaktan ya da digerini yaralamaktan korkan birey,
esinin ne istedigine kendisi karar vermeye calismaktadir.[6,13,14] iki esin de
benimsedigi farkli davranis bicimleri, tek dlzelige engel olabilir. Ancak
karsilikli isteklerin bagdasmadigi ve dikkate alinmadigi durumlarda iliskiden
yeterli doyum elde edilemeyecektir.[2]

Doyumlu iliskilerin bir cogu, eslerden birinin kontroli ele gecirmeyi iste-
mesiyle bozulmaktadir. Esin isteklerine karsi pasif bir diren¢ gelismekte, gl
kazanmak ya da strdirmek icin bazi tutumlar sergilenmektedir. Bunlar, cinsel
ihtiyaclar karsilanmadiginda tatili, paray! vb. kisitlama tehditlerini, iliskiyi ya
da evliligi sonlandirma, ese karsi saldiri veya 6zkiyim tehditlerini icermekte-
dir.[15]

Ese karsi duyulan kizginlik, cinsel etkinlik 6ncesi baski ve gerilim
yaratilarak, cinsel etkinligi baslatmak icin uygunsuz bir zaman secilerek, fizik-
sel veya psikolojik agidan kendini esine karsi itici gostererek, esin cinsel
istegini gecistirmek icin bahaneler bulunarak ifade edilebilmektedir.[6] So-
nugta iliskinin buttnliginin ortadan kalkmasi, karsi tarafin diisman olarak
algilanip ona goére davranislar gelistirmesi, 6fke, iliskiyi olumsuz yénde etki-
leyen faktorler olarak ortaya cikabilmektedir.[16]

Es iliskileri, Cocuklar ve Cinsellik

Es iliskileri icinde cinsel yasami etkileyen 6nemli faktorlerden biri de
cocuklardir. Kaplan, stresin cinsel istek azalmasinin ana nedeni oldugunu
sdylerken, dogumun ardindan gelisen stres (izerinde durmaktadir.[17] Ozel-
likle de ilk cocugun dogumu, aile organizasyonunda ve islevinde degisiklikler
getirmektedir. Cocuk, istenilen ve vazgecilmez olusu yaninda, esler arasinda
bariyer olabildigi gibi yakinlastirici bir varliktir da. Bu yeni varligi algilama,
onun da var oldugu bir ortami yasamaya esler ne kadar hazir olursa olsunlar,
bu dedisimin yuritilmesinde sorunlar yasanacaktir. Call ve Schwartz,
yaptiklani bir calismada kigik cocuklarin varhginin cinsel iliski sikligini
azaltugini bildirmislerdir.[18]. Eslerin evlilikten elde ettikleri genel doyumu
belirlemek amaciyla gelistirilen Evlilik Yasami Olcegi'nin kullanildigi bir
calismada, catisma ve gerginlik durumlarinin evlilikten yeterli doyum elde
edilmesine engel oldugunu gostermistir.[19].

Roller ve Cinsellik

Barnett ve arkadaslari, calisan ciftlerde meslek-roli kalitesi ve evlilik-rolu kali-
tesinin kadinlarda psikolojik bozulmalarla ters orantili oldugunu ileri
stirmuslerdir. Bu konu ile ilgili calismalarinda, bu sorunlarda hangi faktoriin
kesin belirleyici oldugu ortaya konamamustir. Psikolojik alanda sorunlar ya da
soruna yatkin olanlarin diger rollerde de sorun yasamalari beklenebilir. Ancak,
bireyin yasama alanlarinda stabilize olmasi, psikolojik stabilizasyona hizmet
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edebilecegi gibi psikolojik stabilizasyon da yasamdaki etkinlikleri ydbnetmede
basariya yardim edecektir.[20,21]

Cinsel islev bozuklugu da evlilik uyumu kadar iliskinin niteligini ve
yakinhgini belirleyebilmekte, aile ici dengeleri bozabilmektedir. Es iliskilerinde
sorun yasayan ciftlerde ise, eslerden birinde ortaya c¢ikan cinsel islev
bozuklugu, esler arasinda iliski ve yakinhgi daha fazla bozabilmektedir. Cinsel
alanda zorluklar yasayan erkeklerde kaginma davranislan gelisebilmekte,
kadinlar da bunu cekiciliklerini kaybettikleri ve istenmedikleri tarzinda yorum-
layabilmektedirler. Erkekler, fiziksel temasi iceren tim davranis bicimlerini
cinsel iliskiye baslangic gibi algilayarak yakinlasmadan kaginabilmekte, bu
durum cinsel alan disina da yansiyarak tim iliskiyi bozmakta, esler diger alan-
larda da wuzaklasmaya baslamaktadirlar.[22-25] Erkekler, cinsel islev
bozuklugunu kimliklerinde yetersizlik olarak algilayarak rol catismalarina
girebilmekte, giinlik yasamlarinda daha sinirlayici ve elestirici bir tutumu
benimseyebilmektedirler. Bu da genel olarak iliskinin  niteligini
bozmaktadir.[26]

Es iliskileri ve Cinsel Doyum

Cinsel doyum duzeyinin esler arasindaki iliskiyi, iliskinin kalitesini ve evlilik
doyumunu etkiledigi bildirilmistir.[27-29] Cinsel islev bozukluklarinin, es
iliskilerinde dengeyi korumaya yoénelik bir roli oldugu da ileri strtlmustdr.
Buna godre bozukluk eslerin cok yakin bir iliski icinde zedelenmelerini engel-
lemekte ve benlik sinirlarini korumalarini saglamaktadir. Ancak, cinselligin
duygu ve distince alanindaki yakinlasmaya olumlu katkilari géz 6niline
alindiginda, cinsel islev bozuklugunun, denge saglamaktan ¢ok iliskiyi bozucu
yonde etki gosterecegi soylenebilir. Cinsellik, bireylerde zedelenme ve
benligin sinirnin kaybi gibi korkulari icermeyen saglikh bir kisilik yapisinda
yasanabilir.[1,22-25]

Evlilikte cinsel yasami ciftin genel iletisiminden ayr disiinmek mimkiin
degildir. Dolayisiyla esler arasinda iletisimsizligin ya da catismalarin cinsel
islevi de etkilemesi beklenen bir durumdur. Cinsel sorunlar da genel
catismalara ya da duygusal uzaklasmalara yol agmaktadir.

Cinsel islev Bozuklugunun Es iliskilerine
Yansimasi

Gunumuzde cinselligin tanimi yapilirken, bakis agisina gore farkl noktalara
ulasiimaktadir. Anksiyete ve sugluluk uyandirmayan, eriskinler arasinda
karsilikh kabul edilmis yasantilar, saglikl sinirlar icinde
degerlendirilebilmektedir. Farkli cinsel davranislar ise komplsif ve tek doyum
yolu degilse, patolojik kabul edilmeyebilir.[1] Bu yonuyle bakildiginda cinsel-
lik, yogun haz duygulanyla iliskili olmakla birlikte haz almaya yonelik her
davranisin cinsellik icerdigini ileri stirmek eksik bir tanim olacaktir. Cinsellik
goruntlsit icindeki davranislarin bazilari da bagimhhk, agresyon, kabul
edilme, narsistik doyum bulma gibi farkli gtidilerden kaynaklaniyor olabilir.
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Bu nedenlerle, cinsellik, haz almaya yonelik davranislarin timiini icermese de
fiziksel seksten 6tede bir anlam tasimaktadir. Cinsellik, biyo-psiko-sosyal bir
varlik olan insanin tiim yonleriyle etkilesim icindedir.

Cinsel islev bozukluklarinda siniflandirma cesitli sekillerde yapiimaktadir.
Fonksiyonel acidan siniflandirma, DSM-IV-TR [30] de sOyle yer almaktadir:

1. Cinsel istek bozukluklar: Bu grupta, cinsel istekte azalma (hipoaktif
cinsel istek) bozuklugu, cinsellikten tiksinme bozuklugu vyer
almaktadir.

2. Cinsel uyarilma bozukluklari: Burada, kadinlarda cinsel uyarilmaya, er-
keklerde ise ereksiyona ait bozukluklar bulunmaktadir.

3. Orgazm bozukluklar: Kadinlarda ve erkeklerde orgazm bozuklugu ile
erkeklerde prematir ejakilasyon yer almaktadir.

4. Cinsel iliski sirasinda agri bozukluklari: Kadinlarda ve erkeklerde dispa-
roni ve kadinlarda vajinismus bu grupta yer alan bozukluklardir.

5. Madde kullaniminin yol actigi cinsel islev bozuklugu: Bu grupta madde
kullanimi ile ortaya c¢ikan ve yukarida tanimlanan gruplardaki islev
bozukluklari tanimlanmaktadir.

6. Baska yerde yer almayan cinsel islev bozukluklari: Bu grupta yukarida
belirtilen bozukluklarin disinda yer alan cinsel islev bozukluklar
bulunmaktadir.

Cinsel sorunlarin ele alinisinda iki 6nemli ayrimdan daha séz edilebilir.
Bunlardan birisi, bozuklugun birincil ya da ikincil olarak ortaya ¢cikmasidir.
Cinsel aktivitenin baslangicindan itibaren siiren sorunlar birincil, yeterli bir
cinsel islev doneminin ardindan gelisen sorunlar ikincil olarak
adlandiriimaktadir.[31] Bir diger ayrim ise sorunun total ya da durumsal
olmasi g6z 6niine alinarak yapilmaktadir. Total cinsel islev bozukluklarinda
sorun tim cinsel yasantilar kapsar. Durumsal (selektif) bozukluklarda ise
sorun yalnizca belli bir durumlailiskilidir.

Cinsel islev bozukluklarinda tedavi tani kategorileri icinde farkliliklar
gostermektedir. Ginumuzde, cinsel islev bozukluklarinda yaklasim modelle-
rine gore tedavi plani yapilirken butiinden uzaklasma seklinde indirgeyici bir
tutum dikkati cekmektedir. Tedavi, bireyin biyolojik, psikolojik, sosyal yonleri-
ni birlikte ele alan yaklasimlarla sonuca ulasabilecektir.

Cinsel islev bozuklugu, kimligin, bedenin eksikligi olarak yasanarak birey-
deki bitunligin zedelenmesine yol acabilmektedir.[32] Bu zedelenmislik, bir
yaniyla kendine ait, kendisinin eksik olusu ile ilgiliyken, diger yaniyla da
cinselligi yasadigi/yasayamadigi esin de icinde bulundugu bir durumdur.
Burada es, eksiklige yol acan, eksikligi goéren, hatta belki de
yargilayan/suclayan olarak algilanabilir. Bu kisir doéngl, patolojinin
gelismesine ve derinlesmesine yol acabilir.

Cinselligin yasanmasi kisiligin tiim yénleriyle iliskilidir. iki eriskin arasindaki
iliskinin 6zel bir konumu olarak ele alinirken benlik kavrami, beden ve benlik
algisi, bunlarin 1siginda, kendisi ve esini, karsilikli rolleri algilayisi, tutumlari
onem kazanmaktadir. Cinselligin doyumlu yasanmasi, saglikli gelisimin so-
nunda ulasilan uzlasmis bir kimlik icinde gerceklesebilir.[32,33]
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Cinsel alan, evlilikte iliskinin 6nemli bir yanini olusturmaktadir. Cinsellik ve
evlilik kendi iclerinde oldugu kadar, birbirleriyle etkilesimleri acisindan da
incelenmeye deger konulardir. Bu iki alan bireylerin kendine 6zgu oluslarinin
yaninda Ust yapi kurumlarinin tanimlariyla da belirlenmektedir.

Evlilik ve cinsellik arastirma konusu olmakla birlikte, bu alanlarin nasil bir
etkilesim icinde olduklarina yonelik arastirma yapmanin giicligi bilinmekte-
dir. Bu glcligiin asiimasinda bir asama olarak, alanlardan birisinde ortaya
¢itkan patolojinin temel alinarak digerine yansimalarinin incelenmesinin bir
yol olabilecegi distndlebilir. Bu baglamda cinsel islev bozuklugunun evlilik
yasamini etkileyip etkilemediginin arastirildigi bir dizi calismanin sonuclarina
gore; cinsel islev bozuklugu olan erkekler/kadinlar ve eslerinin evlilik yasami
saglikli kontrol grubuna gore daha fazla bozuldugu, sonug olarak cinsel islev
bozuklugunun, evlilik yasamini olumsuz yonde etkiledigi ortaya konmustur.
Bir arastirmada cinsel islev bozuklugu olan erkeklerin esleri, cinsel iliski siklig
alaninda sorun yasamakta iken ilging olarak cinsel islev bozuklugu olan
kadinlarin esleri, iliski sikhdi sorununu o6nde gelen bir sorun gibi
yasamamaktaydilar. Cinsel islev bozuklugu olan kadinlarin eslerinin, cinsel
islev bozuklugu olan erkeklerin eslerine oranla, cinsel iliski sikligi alaninda
daha az sorun yasamalari, erkeklerin daha baskin, cinsellikle iliskili alanlarda
daha atak bir tutum icinde olmalariyla iliskili gériinmektedir.[34,35]

Ayrica cinsel islev bozuklugu olan erkeklerin evlilikle ilgili beklentileri, evli-
lik sorunlari ile bas etme motivasyonu, evlilik heyecaninda azalma, evliligin
sorumluluklarini yiiklenmede zorlanma, ev icindeki huzur, evliligin gidisi, kari
koca iliskisinin niteligi, esle bas basa gecirilen zamanlarla ilgili daha olumsuz
degerlendirmeler yaptiklari, esle arkadaslik boyutunun ise bu alandan
etkilenmedigi gértlmustiir.[34,35]

Cinsel islev bozukluklari, biyolojik, sosyal ve psikolojik faktorlerin kom-
pleks etkilesimleri icinde sekillenmektedir. Es iliskileri, bu karmasik etkilesim
icinde etyolojiyi belirlemede, tanida ve tedavide 6nemli bir alan olarak ortaya
cikmaktadir.

Sonuc¢

Sonug olarak gozlemler ve arastirmalar, toplumun temel 6gelerinden
birisi olan evliligin tim asamalarinda cinselligin yer aldigina isaret etmek-
tedir. Evlilikte diger alanlarda olusan sorunlarin cinselligin yasanmasina
etkileri olabilecegi gibi, cinsel alandaki sorunlarin da evlilik iliskisine
yanslyabilecegi gorulmektedir. Gerek evlilik gerekse cinsel islev, biyolojik,
psikolojik, hatta sosyokulturel faktorlerle dedisik derece ve sekillerde
etkilenebilmektedir. Ulkemizde evliligin cinsellige ve cinselligin evlilige
yansimalari, Uzerinde durulmasi gereken bir arastirma alani olarak
karsimiza ¢cikmaktadir.
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